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La Esferocitosis Hereditaria es la anemia hemolítica más frecuente en el 
mundo. Si bien se presenta en todos los grupos étnicos y raciales, es 
particularmente frecuente en Europa del Norte. Es transmitida en forma 
autosómica dominante o recesiva. En la cual defectos cualitativos  o 
cuantitativos de algunas proteínas de la membrana eritrocitaria llevan a la 
formación de hematíes de forma esférica, osmóticamente frágiles, que son 
selectivamente atrapados y destruidos en el bazo. Los signos clínicos típicos 
de la enfermedad son anemia, ictericia y esplenomegalia. 
 
El presente reporte de caso clínico tiene como objetivo rehabilitar la salud oral 
en un niño con diagnóstico de Esferocitosis Hereditaria, que presenta 
múltiples lesiones cariosas y el uso de Biodentine como material obturador, 
que es un nuevo biomaterial a base de silicato de calcio y dentro de las 
propiedades que ofrece es su gran bioactividad que estimula la regeneración 
de dentina y no citotoxicidad. 
 
Para ello se realizó un minucioso examen clínico y con ayuda de exámenes 
complementarios se determinó el plan de tratamiento, la rehabilitación integral 
se hizo en sala de operaciones bajo anestesia general, esto por la poco o nula 
colaboración del paciente, los tratamientos realizados fueron invasivos 
(pulpotomías) y no invasivos (restauración con resinas). Con un seguimiento 
al mes y posteriormente tres y cinco  meses el caso muestra signos clínicos y 
radiográficos favorables. No se evidenció sintomatología ni  reacciones 
adversas al biomaterial. 
 










Hereditary Spherocytosis is the most frequent hemolytic anemia in the world. 
Although it occurs in all ethnic and racial groups, it is particularly prevalent in 
Northern Europe. It is transmitted in an autosomal dominant or recessive 
manner. In which qualitative or quantitative defects of some proteins of the 
erythrocyte membrane lead to the formation of spherical, osmotically fragile 
red cells, which are selectively trapped and destroyed in the spleen. The typical 
clinical signs of the disease are anemia, jaundice and splenomegaly. 
 
The present clinical case report aims to rehabilitate oral health in a child 
diagnosed with Hereditary Spherocytosis, which presents multiple carious 
lesions and the use of Biodentine as obturator material, which is a new 
biomaterial based on calcium silicate and within The properties it offers are its 
great bioactivity that stimulates the regeneration of dentin and not cytotoxicity. 
A meticulous clinical examination was carried out and with the help of 
complementary examinations the treatment plan was determined, the integral 
rehabilitation was done in the operating room under general anesthesia, this 
due to the little or no collaboration of the patient, the treatments performed 
were invasive ( pulpotomies) and non-invasive (restoration with resins). With 
one month follow-up and three months later, the clinical case shows favorable 
clinical and radiographic signs. There were no symptoms or adverse reactions 
to the biomaterial. 
 
 












Las alteraciones de la membrana del eritrocito son enfermedades hereditarias 
por mutaciones en las proteínas del esqueleto de la membrana del eritrocito 
que da como resultado disminución de la capacidad de la deformación del 
eritrocito, acortamiento de la vida media y remoción prematura del eritrocito 
de la circulación. Comprenden Esferocitocis Hereditaria (EH), eliptocitosis y 
ovalocitosis hereditaria. La Esferocitosis Hereditaria (EH) es la patología más 
común de los defectos hereditarios de la membrana eritrocitaria. Es un grupo 
heterogéneo de anemias hemolíticas  de severidad variable, que se 
caracterizan por la presencia de eritrocitos en forma esférica en el frotis de 
sangre periférica. Los antecedentes hereditarios positivos se asocian a la 
forma dominante. Aproximadamente el 75% de los casos tienen un patrón de 
herencia autosómico dominante y el resto son las formas recesivas y 
mutaciones de novo. Su diagnóstico oportuno y tratamiento adecuado, reduce 
las complicaciones. 
 
La caries dental, es una enfermedad multifactorial compleja, causada por la 
interacción de varios factores, huésped, microorganismos y sustrato. Se 
manifiesta como mancha blanca, como resultado de la perdida de 
componentes minerales; cuando esta lesión no es tratada, avanza y causa 
mayor pérdida de minerales, produciéndose la cavidad. La mayoría de dientes 
deciduos son afectados por caries dental; algunas lesiones progresan hacia 
los tejidos internos del órgano dentario provocando patologías pulpares y 
sintomatologías dolorosas. 
 
El objetivo de la terapia pulpar vital para el tratamiento de las lesiones pulpares 
reversibles en los dientes  primarios es el mantenimiento de la vitalidad y la 
función de la pulpa. En dentición decidua es importante preservar el diente 
hasta que su tiempo de exfoliación natural se complete para preservar así la 
integridad del arco dental. El recubrimiento pulpar directo y la pulpotomía en 
los casos de exposición pulpar es uno de los enfoques terapéuticos de la 
terapia pulpar vital.  
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Biodentine es un nuevo material bioactivo sustituto de dentina que está 
compuesto de silicato tricálcico, carbonato de calcio, óxido de zirconio en 
polvo y un líquido a base de agua que contiene cloruro de calcio como 
acelerador de fraguado y reductor de agua del agente. Este reúne grandes 
propiedades mecánicas, es de fácil manipulación y tiene una excelente 
biocompatibilidad, lo que lo hace un material indicado tanto para 
restauraciones, como para procedimientos endodónticos. El principal objetivo 
de los fabricantes, fue desarrollar un material basado en silicato de calcio, con 
propiedades superiores a los ya existentes en relación al tiempo de fraguado, 
propiedades mecánicas y manipulación. 
 
Las funciones de la dentición decidua son el desarrollo de la fonación, 
alimentación, respiración, armonía, estética facial del niño  y la conservación 
del espacio para los dientes permanentes. Por lo tanto el  tratamiento pulpar 
es de suma importancia y comprende varias opciones, su  elección dependerá 
de la vitalidad pulpar, siendo de vital  importancia realizar un  diagnóstico 
preciso y certero. La pulpotomía continúa siendo el tratamiento más común 
para las pulpas expuestas por caries en los molares deciduos. 
 
La creciente y reciente investigación sobre los materiales endodónticos está 
encaminada a desarrollar biomateriales que estimulen la 
regeneración/formación de dentina y hueso. Las consideraciones actuales no 
solo se encaminan a entender la interacción entre el material y el tejido dental 
en términos de biocompatibilidad, sino principalmente a entender el potencial 
del material para modular la respuesta del tejido intervenido. Actualmente, los 
materiales basados en silicato de calcio son reconocidos por su 
biocompatibilidad y por ser inductores de tejidos mineralizados. 
 
En el grupo de los medicamentos regenerativos para pulpotomía se encuentra 
Biodentine, que favorece la cicatrización cuando se aplica directamente sobre 
el tejido pulpar, pues aumenta la proliferación, la migración y la adhesión de 







1.1. Objetivo general  
• Proponer el uso de Biodentine como tratamiento alternativo  para 
pulpotomías en niños con Esferocitosis Hereditaria. 
 
 
1.2. Objetivos específicos 
 
• Conocer las  bases teóricas sobre  Esferocitosis Hereditaria. 
• Conocer las características, propiedades, uso clínico y beneficios  del 
Biodentine en pulpotomías.  
• Planificar el tratamiento del paciente con Esferocitosis Hereditaria. 

























II. MARCO TEÓRICO 
2.1. ANTECEDENTES  
Laurent y cols. (2012)1  En su revisión bibliográfica refieren  que 
Biodentine es un material bioactivo con propiedades similares a la dentina, 
que ha presentado un potencial de reparación en el tejido pulpar y no ha 
mostrado efectos citotóxicos sobre las células pulpares y del ligamento 
periodontal. Se considera que su mecanismo de acción es la estimulación del 
factor de crecimiento transformante Beta1 (TGF- β), siendo este uno de los 
elementos esenciales para la diferenciación de odontoblastos y responsable 
para la dentinogenesis reparativa. Debido a esto el medicamento de 
Biodentine® ha sido propuesto para recubrimientos pulpares y pulpotomías.  
 
Zanini M. y cols. (2012)2  El objetivo de éste estudio fue evaluar el 
efecto biológico del Biodentine en las células OD-21 de la pulpa. Las células 
fueron cultivadas, proliferaron y se analizaron después de 2, 3 y 5 días de 
estimulación. La tinción con rojo de alizarina se usó para evaluar y cuantificar 
la biomineralización. Se obtuvo como resultado que los patrones de expresión 
de los genes confirmaron la diferenciación de células OD-21 en odontoblastos 
durante el periodo de cultivo celular, lo que sugiere que el Biodentine es 
bioactivo porque aumenta la proliferación celular y la biomineralización de OD-
21 en comparación con los grupos control. Concluyen  que por su bioactividad 
el Biodentine ha demostrado ser biocompatible, y puede considerarse un 
material adecuado para situaciones clínicas como regeneración del complejo 
dentina-pulpa, así como su recubrimiento directo, pues no induce daño a las 
células pulpares y además es capaz de estimular la formación de dentina 
reparadora. Este material usado como recubrimiento, ofrece más beneficios 
cuando es comparado con el cemento a base de Ca (OH)2. Cuenta con 
propiedades de dureza, baja solubilidad y produce un fuerte sellado.  
 
Goupy L.(2012)3  Refiere que en una serie de casos clínicos utilizaron 
Biodentine, como material para pulpotomía en  primeros molares superiores 
derechos deciduos con un seguimiento clínico de 3 meses; como resultado 
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principal encuentran evidenciando silencio clínico y ausencia de patologías 
clínicas y radiográficas. 
 
Shayegan A. y cols. (2012)4  El propósito de éste estudio fue evaluar y 
comparar en dientes primarios de origen porcino, la respuesta pulpar después 
de una pulpotomía utilizando Biodentine, agregado de Trióxido de Mineral 
Agregado Blanco (WMTA) y formocresol (FC) y repetir lo mismo, después de 
hacer un recubrimiento pulpar directo utilizando Biodentine, WMTA o hidróxido 
de calcio. Un total de 180 dientes primarios de 9 cerdas sanas de 4 meses de 
edad se dividieron en tres periodos experimentales de 7, 28 y 90 días, para 
cada material utilizado en las pulpotomías y los tratamientos directos de 
protección pulpar. Culminado el periodo, los animales se sacrificaron y se 
prepararon las muestras para el examen histológico y su evaluación. Como 
resultado, se obtuvo que en los grupos de pulpotomía hubo diferencia 
significativa entre Biodentine y WMTA versus FC en términos de respuesta 
celular inflamatoria y formación de tejido duro. En los grupos de recubrimiento 
pulpar directo, solo hubo diferencia entre Biodentine y el hidróxido de calcio 
en términos de formación de tejido duro en un periodo de 7 días. A los 90 días, 
el tejido pulpar se encontraba sano, libre de inflamación y un tejido calcificado 
bajo el sitio de la pulpotomía, encontraron un tejido pulpar normal sin signos 
de inflamación y 9 de 10 dientes mostraron un tejido calcificado debajo del 
sitio de la pulpotomía. Concluyen que el Biodentine tiene propiedades 
bioactivas, fomenta la regeneración de tejidos duros y no hay respuesta de 
inflamación pulpar.  
 
Koubi y cols. (2013)5  Realizó un estudio  prospectivo, multicéntrico y 
aleatorizado de 3 años, en 146 restauraciones clase I y II y 24 casos de 
recubrimiento pulpar directo que no presentaron complicaciones clínicas 
después de 6 meses. A los 3 años, las restauraciones mostraron un deterioro 
en la forma anatómica, adaptación marginal y el contacto interproximal pero 
todos los dientes mantuvieron su vitalidad. Estos resultados indicaron que el  




Nowicka A y cols. (2013)6 El propósito de éste estudio fue comparar la 
respuesta del complejo dentino pulpar en dientes humanos luego de ser 
recubiertos de manera directa con  cemento de silicato tricálcico con el MTA. 
Para ello se utilizaron 28 dientes libres de caries tanto maxilares como 
mandibulares que debían extraídos por razones ortodónticas. Se asignaron 2 
grupos experimentales, Biodentine o MTA y un grupo control. Se analizó la 
respuesta periapical y clínica. Después  de 6 semanas el diente fue extraído, 
teñido con hematoxilina-eosina y categorizado mediante el uso de un sistema 
de puntación histológica. Los resultados mostraron que la mayoría de las 
muestras, presentaron  la formación de un puente dentinario completo y 
ausencia de inflamación de la pulpa. Capas ordenadas de odontoblastos y 
células de tipo odontoblastos fueron encontrados debajo de la dentina tubular 
para formar osteodentina. Se llega a la conclusión que el Biodentine es un 
nuevo cemento bioactivo muy similar al amplio uso del MTA, con propiedades 
mecánicas similares a la dentina que puede ser considerado como un material 
indicado en la regeneración del complejo dentina-pulpa como el recubrimiento 
directo de la pulpa durante terapias de pulpas vitales. 
 
Borkar y cols. (2015)7 Reportaron la utilización de Biodentine como 
material de obturación en pulpotomías en dientes permanentes con ápice 
cerrado después de sufrir trauma dentoalveolar, a los cuales se les realizó un 
seguimiento a 18 meses presentando normalidad clínica y radiográfica por lo 
cual ellos concluyen que el material de Biodentina es recomendado como 
medicamento para pulpotomía en dientes con trauma dentoalveolar.  
 
 
Cuadros - Fernández C. y cols. (2015)8  Realizó un estudio clínico 
aleatorio en niños de 4-9 años de edad con al menos un diente primario con 
caries o que requiera tratamiento pulpar. Un total de 90 molares primarios 
requirieron pulpotomía y fueron asignamos aleatoriamente al grupo de 
Biodentine o MTA y se realizaron 84 pulpotomías. Las evaluaciones clínicas 
fueron realizadas a los 6 y 12 meses después del tratamiento. Los dientes 
tratados fueron restaurados con una base de óxido de zinc - eugenol y coronas 
de acero inoxidable. Los resultados muestran un total de cuatro fracasos  
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involucrados con  inflamación gingival. El  éxito clínico en el grupo MTA 
después de 12 meses fue del 92% mientras que el grupo de Biodentine obtuvo 
el 97%. Las fallas radiográficas se observaron después de 12 meses. Un 
molar del grupo MTA mostró una reabsorción interna que obtuvo una tasa de 
éxito radiográfico del 97%. Dos molares del grupo Biodentine mostraron 
reabsorción externa y radiolucidez perirradicular obteniendo un éxito 
radiográfico del 95%. Se concluyó que el Biodentine muestra resultados 
clínicos similares a los del MTA con tasas de éxito comparables cuando se 
utilizó para pulpotomías de molares temporales. Sin embargo se requieren 
estudios de seguimiento a más largo plazo.  
 
Niranjani K. y cols. (2015)9 El objetivo fue evaluar el éxito y la eficacia 
de Trióxido de Mineral Agregado (MTA), Láser y Biodentine como agentes de 
pulpotomía tanto clínica como radiográficamente. Se seleccionaron 60 
molares primarios de niños con requerimiento de pulpotomía de forma 
aleatoria se asignaron en tres grupos: MTA, láser y Biodentine con 20 dientes 
en cada grupo. Se realizaron las pulpotomías en  los dientes seleccionados 
con restauraciones de coronas de acero inoxidable. Los controles fueron  a 
los 3 y 6 meses para evaluación clínica y radiográfica. Los resultados 
mostraron que la tasa máxima de éxito se encontró en el grupo MTA. La 
comparación entre los tres grupos no fue estadísticamente significativa. Se 
concluye que las pulpotomías con láser o Biodentine tienen un éxito clínico y 
radiográfico similar y por lo tanto, pueden considerarse como alternativas al 
formocresol. 
 
Kusum B. y cols. (2015)10 El objetivo de éste estudio fué evaluar la 
eficacia del Agregado Trióxido de Mineral (MTA), Biodentine y Própolis como 
medicamentos de pulpotomía en dentición primaria tanto clínica como 
radiográficamente. Se seleccionaron un total de 75 niños sanos de 3 a 10 años 
de edad, cada uno de ellos con al menos un diente molar deciduo con caries. 
Se dividió en tres grupos  aleatoriamente. Grupo I: MTA, Grupo II Biodentine, 
Grupo III Propóleos. La evaluación se realizó a los 3, 6 y 9 meses clínica y 
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radiográficamente. El éxito clínico fué similar entre los 3 grupos a los 3 y 6 
meses. A los 9 meses  se observó una disminución significativa en la tasa de 
éxito en el grupo III (84%) en comparación con el grupo I (100%) y el grupo II 
(100%). El éxito radiográfico durante un periodo de 9 meses en los grupos I, 
II y III fueron de 92, 80 y 72% respectivamente. En  conclusión los dientes 
tratados con Biodentine y MTA mostraron un éxito clínico y radiográfico más 
favorable en comparación con el propóleo a los 9 meses de seguimiento. 
  
Homse VC. (2015)11 Realizó un estudio cuya finalidad fue evaluar la 
capacidad de mineralización de dos materiales endodónticos, Biodentine e 
hidróxido de calcio. Fueron sometidos a pulpotomía dos molares derecho e 
izquierdo de cuarenta y ocho ratas de la cepa  Wistar. Se realizó la apertura 
cameral  y con  un microscopio electrónico, se hizo el corte de la pulpa con 
una cureta. Después de la remoción de la pulpa coronaria, la cámara pulpar 
fue irrigada con una solución salina. El recubrimiento pulpar fue con 
Biodentine e hidróxido de calcio y la corona fue restaurada con ionómero de 
vidrio. El grupo control no recibió material de recubrimiento y fue directamente 
restaurado con ionómero de vidrio. El análisis microtomográfico fue realizado 
a los 7, 15 y 30 días. Los resultados obtenidos a los 7, 15 y 30 días 
respectivamente mostraron que el Biodentine induce en un 65%, 71% y 68% 
a la formación de tejido duro en el área analizada a diferencia del hidróxido de 
calcio que solo fue de 27%, 21% y 41%. Por lo tanto, Biodentine, induce una 
mayor formación de mineralización. 
 
Brumatti MP  (2015)12 Realizó un estudio para determinar la influencia 
de la contaminación por sangre en la microdureza superficial del Biodentine. 
Fueron confeccionados treinta moldes circulares de resina acrílica con 3mm 
de altura y 4mm de diámetro, de los cuales, quince fueron rellenados con 
cemento Biodentine y quince con cemento MTA Blanco Angelus. Uno de los 
lados de la muestra fue colocado en contacto con 0.5ml de sangre humana y 
el lado opuesto fue expuesto a agua destilada. La microdureza Vickers, fue 
medida en el intervalo de 7 y 28 días. Al analizar los resultados, se encontró 
que Biodentine presenta una mayor microdureza que el MTA cuando existe 
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contaminación por sangre en el periodo de 7 días; sin embargo, los valores 
de microdureza se igualaban a los 28 días. Se concluye que la contaminación 
por sangre disminuye la microdureza de los biomateriales evaluados, siendo 
que después de 28 días en contacto con sangre, ambos presentaron valores 
semejantes. 
 
El - Meligy Oas y cols. (2016)13 llevaron a cabo un ensayo clínico 
aleatorizado, doble ciego en 37 niños de 4 a 8 años de edad con 112 dientes 
molares primarios contralaterales indicados para pulpotomía.  Evaluaron y 
compararon el  éxito clínico y radiográfico del Biodentine y formocresol.  Los 
dientes emparejados se aleatorizaron para someterse a pulpotomía con 
Biodentine o con formocresol. En ambos grupos, los dientes fueron 
restaurados con coronas de acero inoxidable. Los dientes fueron evaluados 
clínica y radiográficamente a los 3 y 6 meses por dos examinadores 
independientes, estandarizados y calibrados. En los seguimientos de 3 y 6 
meses se evaluaron a los 37 niños. El éxito clínico y radiográfico fue similar 
para el Biodentine y el formocresol sin diferencia estadísticamente 
significativa. En el grupo de Biodentine se observó en el 17.9%  la obliteración 
del conducto pulpar y 12.5% para el formocresol.  Concluyeron  que ambas 
técnicas mostraron resultados  clínicos y radiográficos favorables a los 3 y 6 
meses después del tratamiento. 
 
Coll Ja y cols. (2017)14 realizaron una revisión sistemática y un meta- 
análisis para evaluar opciones de terapia pulpar (VPT)  como: como la terapia 
pulpar indirecta (IPT), terapia pulpar directa (DPC) y pulpotomía en dientes 
primarios, después de 12 meses, para determinar cuál era el mejor. Las bases 
consultadas fueron CENTRAL,  EBSCO, MEDLINE, EMBASE, ICTRP, 
disertaciones de tesis, literatura para ensayos controlados aleatorios paralelos 
y de boca dividida de al menos 12 meses de duración que comparen el éxito 
de la terapia pulpar indirecta, la terapia pulpar directa y pulpotomía en niños 
con caries profundas en dientes temporales desde el año 1960 hasta 
setiembre de 2016. Los resultados muestran un éxito general tanto clínico y 
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radiográfico. Tres autores realizaron la extracción de datos y evaluaron el 
riesgo de sesgo 41 artículos calificaron para el meta análisis (6 IPT, 4 DPC y 
31 pulpotomías) de 222 artículos. Las tasas de éxito en 24 meses fueron: IPT 
94%, el hidróxido de calcio no tuvo ningún efecto. La tasa de éxito para todas 
las pulpotomías fue de 82.6% en base a 1022 dientes. Las tasas de éxito para 
el MTA y el formocresol fueron de 89.6% y 85% respectivamente siendo las 
más altas de todos los tipos de pulpotomías y no fueron significativamente 
diferentes con una alta calidad de evidencia. La tasa de éxito de MTA (92%) 
fue mayor que el sulfato férrico (79.3% - 84.8%) habiendo diferencia 
significativa, mientras que no se obtuvo diferencia en comparación con el 
formocresol (87.1%). Las tasas de éxito del MTA y formocresol, fueron 
mejores que el hidróxido de calcio. A los 18 meses, la tasa de éxito del 
hipoclorito sódico fueron menores que el formocresol. En conclusión  el nivel 
más alto de éxito y de evidencia, apoyan la IPT y las técnicas de pulpotomía 
con MTA y formocresol para el tratamiento de las caries profundas en dientes 
temporales después de 24 meses. El DPC mostró tasas de éxito similares a 
IPT y pulpotomía con MTA o formocresol pero la calidad de la evidencia fue 
menor.  
Ramirez L. (2017)15 Este reporte de caso clínico presenta el tratamiento 
de un paciente infante con diagnóstico de acondroplasia, con múltiples 
lesiones cariosas y el uso de la Biodentina como material de obturación. Fue 
sometida bajo anestesia general para rehabilitación y restauración de  
lesiones cariosas profundas. La obturación de los tratamientos de pulpotomía 
fue realizada con Biodentina para posteriormente ser restauradas con resinas. 
Con un seguimiento de 2 meses el caso clínico evidencia signos clínicos y 








2.2 BASES Y ENFOQUES TEÓRICOS  
 
2.2.1. ESFEROCITOSIS HEREDITARIA 
A. Definición 
La Esferocitosis Hereditaria es la anemia hereditaria más frecuente, se 
expresa como anemia hemolítica16, caracterizada por alteraciones cuali y/o 
cuantitativas –genéticamente determinadas– de las proteínas de la membrana 
eritrocitaria17. Consecuentemente, se debilita la unión entre la membrana 
eritrocitaria y el citoesqueleto subyacente, produciéndose la pérdida 
progresiva de la membrana con formación de hematíes de forma esférica, 




El concepto de la destrucción prematura de eritrocitos como un proceso 
patológico fue sugerido por primera vez en 1871 por Vanlair y Masius al 
describir una paciente con ictericia y marcada esplenomegalia, sin 
hepatomegalia, que presentaba ataques recurrentes de dolor agudo en 
abdomen superior. La madre y la hermana presentaban sintomatología 
similar. Si bien los autores no mencionaron la anemia ni plantearon el 
concepto de hemólisis como un proceso patológico, el valor de esta 
publicación residió en la descripción de la presencia de pequeños glóbulos 
rojos esféricos, que denominaron microcitos.17 
 
Hayem, en 1898, y Minkowski, en 1900, mostraron que la ictericia 
asociada a la anemia hemolítica era diferente a la secundaria a procesos 
hepáticos. Fue Minkowski quien asoció la anemia con la urobilinuria y la 
esplenomegalia, y postuló que la destrucción de los eritrocitos era atribuible a 
lesiones en el bazo. En la primera década del siglo XX, Chauffard describió la 
prueba de fragilidad osmótica, que le permitió observar que los eritrocitos de 
pacientes con ictericia congénita hemolizaban en soluciones salinas 
hipotónicas, mientras que los eritrocitos de individuos normales no lo hacían. 
Las observaciones de ambos autores llevaron a que, posteriormente y durante 
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La Esferocitosis Hereditaria es causada por la desconexión entre el 
citoesqueleto y la capa bilipídica, seguida de vesiculación de los componentes 
de superficie que han perdido su soporte. Este fenómeno lleva, a su vez, a 
una progresiva reducción del área de superficie de membrana y, como 
consecuencia, al cambio de forma del hematíe. La pérdida de 15 a 20% de 
los lípidos de membrana, es simétrica, no estando alteradas las proporciones 
relativas de colesterol ni fosfolípidos.17 
Otra de las consecuencias de estas alteraciones de la membrana es 
que la célula se vuelve más permeable al sodio y al potasio.13 Este excesivo 
flujo de Na+ hacia el interior del eritrocito activa a la ATPasa, y por ende a la 
bomba de Na+/K+. Por lo tanto aumenta el recambio de ATP y, como 
consecuencia, se produce un aumento de la glicólisis destinado 
fundamentalmente a mantener esta mayor  demanda de ATP para el 
funcionamiento acelerado de la bomba de Na+.  
En el esferocito, la relación  superficie/volumen está reducida, lo cual 
lleva a una disminución de su deformabilidad.14 En el bazo la mayor parte de 
la sangre arterial fluye directamente hacia los cordones esplénicos, una masa 
tortuosa de pasajes estrechos interconectados entre sí, formados por células 
reticulares y revestidos por fagocitos.16 Para reingresar a la circulación, los 
eritrocitos deben atravesar espacios entre las células endoteliales que forman 
las paredes de los  sinusoides venosos. Estos espacios, son invariablemente 
más pequeños que los glóbulos rojos, los cuales para atravesarlos deben 
deformarse en gran medida. Los esferocitos, al haber perdido su capacidad 
de deformarse, son selectivamente secuestrados en estos espacios. El tiempo 
de tránsito a través de los cordones esplénicos, que es de 30 a 40 segundos 
para un eritrocito normal, se encuentra prolongado de 15 a 150 minutos en el 
caso de los esferocitos. En consecuencia, el bazo de pacientes con 
Esferocitosis Hereditaria presenta cordones masivamente congestionados, 
pero con sinusoides relativamente vacíos, lo cual contrasta con la situación 
observable en bazos normales. Durante su detención en el bazo los 
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La Esferocitosis Hereditaria es la anemia hemolítica hereditaria más 
frecuente en el mundo. Si bien se presenta en todos los grupos étnicos y 
raciales, es particularmente frecuente en Europa del Norte, con una 
prevalencia de 1 en 5000 personas. En Estados Unidos, se ha informado que 
afecta a 1 de cada 2500 personas.15 No hay estimaciones confiables en otras 
poblaciones, pero su frecuencia parece es especialmente baja en africanos y 
en personas del sudeste asiático.19 
 
E. Manifestaciones clínicas 
La Esferocitosis Hereditaria se expresa a través de una combinación 
de manifestaciones clínicas y de laboratorio.20 
Los signos clínicos típicos de la enfermedad son anemia, ictericia y 
esplenomegalia. La historia familiar es positiva en aproximadamente el 75% 
de los casos. Se manifiesta por primera vez generalmente en lactantes o niños 
mayores, raramente en la adultez.18  
El síntoma de presentación más común, que se observa en aproximadamente 
el 50% de los casos, es la anemia, pero en 10 a 15% de los pacientes pueden 
ser la ictericia y/o la esplenomegalia. 
Aproximadamente 2/3 partes de los pacientes cursan con hemólisis 
parcialmente compensada, por lo que sólo sufren anemia leve a moderada. 
Por lo tanto, estos niños pueden ser asintomáticos o presentar sólo síntomas 
mínimos, como algún grado de fatiga y/o palidez. La ictericia se presenta, en 
algún momento de la vida, en la mitad de los casos. En muchas oportunidades 
es una infección viral la que hace que se manifieste la ictericia. La 
esplenomegalia se detecta en 50% de los lactantes afectados y en 75 a 95% 
de los niños mayores o adultos. Generalmente es moderada, pero en algunos 






F. Diagnóstico  
El diagnóstico de laboratorio de Esferocitosis Hereditaria se basa 
principalmente en: 
 Historia clínica del paciente 
 Antecedentes familiares 
 Examen físico 
 Resultados de laboratorio: hemograma completo considerando la 
morfología e índices eritrocitarios, recuento reticulocitario y prueba de 
Coombs Directa negativa.  
 
En ausencia historia familiar, el diagnóstico diferencial más importante es 
la anemia hemolítica autoinmune. En el caso de morfología atípica, deben 
considerarse otras anormalidades de membrana. Durante el período neonatal, 
el diagnóstico  puede ser dificultoso, por lo cual es aconsejable posponer la 
realización de test diagnósticos hasta después de los 6 meses de edad, 

















Tabla 1. Pruebas de laboratorio especializado utilizadas para 
confirmar el diagnóstico de Esferocitosis Hereditaria. 



























G. Diagnóstico Diferencial 
Frente a un cuadro de anemia hemolítica con presencia de esferocitos 
en sangre periférica, los diagnósticos diferenciales no son muchos. En periodo 
neonatal, muchas veces es casi imposible diferenciar entre la EHRN-ABO y la 
ESH, ya que la PCD es negativa en la mayoría de los casos de EHRN-ABO 
y, por otra parte, la prueba de FOE no sirve para diferenciar entre ambas. La 
detección de anticuerpos inmunes anti-A o anti-B por elución de glóbulos rojos 
aumenta la probabilidad de confirmar la EHRN-ABO. En adultos y niños 
Figura 1. Prueba de criohemólisis hipertónica; se observan los eritrocitos en su 
propio plasma de un control normal y de un paciente con Esferocitosis Hereditaria 
antes y después de ser sometidos a deshidratación y enfriamiento en una solución 
hipertónica. Obsérvese la apariencia rígida de los esferocitos, que contrasta con la 
deformación “plástica” de los eritrocitos normales.  




mayores, la otra enfermedad que se manifiesta por la presencia predominante 
de esferocitos es la anemia hemolítica autoinmune (AHAI), cuyo diagnóstico 
se confirma mediante la positividad de la PCD en la enorme mayoría de los 
casos. Si bien ésta no es una patología que se manifieste en el recién nacido, 
puede presentarse un cuadro similar como consecuencia del pasaje 
transplacentario de anticuerpos en neonatos hijos de madre con AHAI. 
También pueden presentarse dificultades diagnósticas en aquellos casos en 
que la manifestación inicial de la enfermedad se da como crisis aplásica, ya 
que la reticulocitopenia hace desviar el diagnóstico hacia otras patologías, no 
hemolíticas. En el corto plazo, la recuperación de la hemopoyesis permite 
llegar al diagnóstico de ESH sin mayores dificultades.16 
 
H. Formas clínicas 
Puede presentarse con diferentes grados de severidad que se 
expresan en distintas formas clínicas. La clasificación más tradicionalmente 
usada toma en cuenta niveles de hemoglobina, bilirrubina y reticulocitos, 
contenido de espectrina y otros parámetros.17 
 
a. Portador silente 
Clínicamente asintomático, sin esferocitos en el extendido de sangre 
periférica.18 La mayoría presenta alteraciones en pruebas de 
laboratorio, incluyendo leve reticulocitosis, disminución de los niveles 
de haptoglobina, leve incremento de la fragilidad osmótica o 
autohemólisis y acortamiento del tiempo de lisis en el test de glicerol 
acidificado. Ningún test aislado es suficiente para el diagnóstico, 
requiriéndose la evaluación conjunta de exámenes complementarios.21 
 
b. Esferocitosis leve 
Es en general asintomático, aunque la hemólisis puede ser severa con 
infecciones virales, o exacerbada con el embarazo y ejercicio. Muchos 
de estos pacientes son diagnosticados durante un estudio familiar o en 





c. Esferocitosis moderada: 
 Estos pacientes usualmente tienen hemoglobina entre 8 y 10 g/dL, 
recuentos reticulocitarios cercanos a 10% y bilirrubinemia entre 2 y 3 
mg/dL. Se ve tanto en pacientes con formas dominantes como con 
recesivas. 16 
 
d. Esferocitosis severa:  
En estos casos la anemia es lo suficientemente severa como para 
implicar compromiso de vida, con niveles de hemoglobina inferiores a 
8 g/dL, por lo que son transfusión-dependientes. La morfología 
eritrocitaria en muchas oportunidades muestra, además de los 
característicos esferocitos, esferocitos con contornos irregulares y/o 
poiquilocitos. Esta forma clínica se ve casi exclusivamente en pacientes 
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Según la bibliografía, el suplemento de folato está solamente indicado 
en caso de niños con hemólisis moderada y severa y durante el embarazo 
considerando la severidad de la Esferocitosis. En general se sugiere dosis de 
2 a 5 mg/ día en menores de 5 años de edad y 5 mg/día en mayores de 5 años 
de edad. El requerimiento diario normal en los adultos es de 200 ug/día y en 
los niños es de 3,3-3,6 ug/kg/día.  
En cuanto al seguimiento de los pacientes con Esferocitosis, en pediatría se 
recomienda, en caso de ausencia de síntomas, visitas anuales una vez que el 
diagnóstico fue realizado. La ecografía abdominal debería ser realizada en 
busca de litiasis vesicular desde los 5 años de edad a intervalos convenientes 
(3-5 años) en caso de pacientes asintomáticos. En pacientes adultos, la visita 
anual en casos leves es discutida, no así en casos moderados excepto 
pacientes esplenectomizados.21 
 
El tratamiento de la Esferocitosis Hereditaria  también incluye: 
1. Terapia transfusional de soporte 
Se debe transfundir con glóbulos rojos de acuerdo a los requerimientos de 
cada paciente. En la población pediátrica se trata de mantener los niveles 
de hemoglobina por encima de 7 - 8 g/dL, hasta que el paciente alcance 
una edad en la que la esplenectomía pueda ser realizada con mínimo 
riesgo. En el recién nacido no se pueden establecer valores mínimos de 
hemoglobina para indicar una transfusión, debiéndose evaluar el estado 
hemodinámico del paciente y la severidad de la hemólisis para decidirla.21 
 
2. Esplenectomía 
Corrige la sintomatología de la enfermedad en casi los pacientes con 
Esferocitosis, debido a que se elimina el principal órgano donde los 
eritrocitos sufren severos cambios y son finalmente destruidos. La anemia 
y la hiperbilirrubinemia se corrigen totalmente, el recuento reticulocitario 
desciende a valores normales o cercanos a lo normal, la sobrevida 
eritrocitaria se normaliza.  
La principal limitación para realizar una esplenectomía es el riesgo de 
sepsis fulminante postesplenectomía. Las indicaciones sobre cuáles 
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pacientes son pasibles de esplenectomía, balanceando los riesgos y los 
beneficios, son aún motivo de controversia, ya que no existe consenso y 
están sujetas a opiniones de experto.  
En la Esferocitosis severa la esplenectomía es mandatoria, en la 
moderada sintomática (mala calidad de vida, fatiga, úlceras de piernas, 
etc.) está habitualmente indicada para mejorar calidad de vida, en la 
moderada asintomática su realización es controvertida; es una indicación 
probable para esplenectomía parcial, en la Esferocitosis leve 
habitualmente no es necesario realizarla.21 
 
3. Ácido fólico 
Los niños con Esferocitosis presentan una actividad eritropoyética 
aumentada varias veces por encima de lo normal, por lo que su consumo 
de folatos está francamente aumentado. Es imprescindible la 
suplementación con ácido fólico en las ESH moderadas y severas, siendo 
materia opinable su indicación en los casos leve.21 
 
4. Estimulación de la eritropoyesis 
La médula ósea del recién nacido presenta un cierto grado de respuesta 
inadecuada frente a la anemia. Los niveles de eritropoyetina sérica en 
neonatos y lactantes menores de 6 meses están disminuidos en 
comparación con niños mayores o adultos, a cualquier valor de 
hemoglobina.21 
Esta característica probablemente explique el hecho de que 
frecuentemente los recién nacidos con ESH deben recibir varias 
transfusiones durante el periodo neonatal, pero a medida que van 
creciendo el requerimiento transfusional se reduce significativamente, a 
veces en forma total. Se ha observado que mientras el 70 - 80% de niños 
con ESH requieren 1 o 2 transfusiones durante sus primeros 12 meses de 
vida, solo el 10 - 30% necesitan soporte transfusional posteriormente. 
Basados en esta observación, algunos autores utilizan eritropoyetina 
humana recombinante para producir una estimulación de la eritropoyesis 





La llamada crisis hemolítica es muy frecuentes en pacientes con 
Esferocitosis. Cursan durante la aparición de una infección viral y la anemia 
en general es ligera, con reticulocitosis, ictericia y esplenomegalia.13 Cuando 
la hemólisis es severa, es recomendable la administración de transfusiones 
de sangre. La crisis aplástica debida a la infección por el parvovirus B19, es 
la complicación más importante que pueden presentar estos pacientes, la cual 
puede acompañarse de fiebre, vómitos, dolor abdominal, cefalea, palidez y 
anemia severa. 
Las crisis megaloblásticas resultan de una ingestión insuficiente de ácido 
fólico. Se observan frecuentemente durante el embarazo, donde los 
requerimientos de ácido fólico son más elevados. La litiasis vesicular fue la 
primera complicación descrita en los pacientes con EH, la cual se ha 
observado en niños pequeños, aunque su aparición es más frecuente en 
adolescentes y adultos.19 
 Entre el 55 y el 85 % de pacientes con Esferocitosis Hereditaria presentan 
litiasis, y la mitad de estos tienen síntomas de colelitiasis o de obstrucción 
biliar.16 
Otras complicaciones, aunque muy poco frecuentes, han sido señaladas: 
hematopoyesis extramedular, gota, úlceras en miembros inferiores y retraso 
en el crecimiento y en el desarrollo sexual.19 
 
 
2.2.1.1. ERITROCITO  
A. Definición 
Los eritrocitos o hematíes son células maduras, altamente 
diferenciadas para poder transportar los gases respiratorios. No pueden 
reproducirse ya que carecen de núcleo. Tampoco poseen mitocondrias ni 
otras organelas por lo que se encuentra impedida la síntesis proteica.16 Su 
reposición se efectúa desde la médula ósea a partir de la célula pluripotencial 
(“Stem Cell”) mediante un conjunto complejo y ordenado de eventos de 
diferenciación y maduración, proceso que demanda 5 a 7 días.18 Durante este 
proceso se produce la hemoglobinización del citoplasma, la condensación y 
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expulsión del núcleo y la remodelación de su membrana. Sobrevive en 
circulación 120 días.16 
 
B. Morfología 
Los eritrocitos tienen forma de disco bicóncavo, con un diámetro 
promedio de 7,5 m, 2 m de espesor en el borde y 1,2 m en el centro, poseen 
un volumen de 90 fL. El disco bicóncavo genera una superficie de 
aproximadamente 140 m2 mientras que una forma esférica que contuviera el 
mismo volumen (90 fL) expondría una superficie de 95 m2. La morfología 
favorece el intercambio gaseoso debido al exceso de superficie.18 
La forma de disco bicóncavo permite que la célula tenga una mayor relación 
superficie/volumen favoreciendo no sólo el proceso de intercambio gaseoso 




Los hematíes están encargados del transporte de gases. Las moléculas 
de hemoglobina, contenidas en su interior, son las responsables del transporte 
de oxígeno a los tejidos y del dióxido de carbono a los pulmones.16 
 
D. Membrana Eritrocitaria 
Es una estructura pequeña, menos del 0,1% del espesor de la célula y 
sólo alrededor del 1% de su peso.13 Consiste en una bicapa externa lipídica 
(colesterol y fosfolípidos) y  una capa interna citoplasmática de un 
citoesqueleto.16 Debe mantener una combinación crítica de fuerza y 
flexibilidad para que el eritrocito logre sobrevivir 4 meses en circulación.13 Es 
la responsable de las propiedades mecánicas y de la mayoría de las funciones 
fisiológicas de la célula.19 
 
E. Proteínas de la Membrana Eritrocitaria 
La membrana eritrocitaria contiene al menos una docena de proteínas 
principales y más de 300 menores.  
Teniendo en cuenta su función estructural, las proteínas de la membrana 
eritrocitaria pueden clasificarse en tres grandes grupos: a) proteínas del 
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citoesqueleto, b) integrales y c) de anclaje. El primer grupo comprende a 
aquellas proteínas (Sp, Prot 4.1, actina, etc) que se asocian construyendo el 
citoesqueleto. Las proteínas integrales más abundantes son la Banda 3  y la 
glicoforina A (GPA). Al tercer grupo, proteínas de anclaje, pertenecen la 
ankirina (Ank) y la proteína 4.2 (Prot 4.2) dado que son las que conectan el 
citoesqueleto con las proteínas integrales. Estas uniones determinan que la 
bicapa lípidica y el citoesqueleto permanezcan asociados evitándose la 















Las proteínas de la membrana eritrocitaria también son clasificadas como 
integrales o periféricas. Las integrales penetran o atraviesan la bicapa lipídica, las 
periféricas interaccionan con las proteínas integrales y la superficie interna de la 
membrana pero no penetran en la bicapa lipídica. Las proteínas periféricas incluyen 
a las enzimas que se localizan próximas a la cara interna de la membrana y a las 
proteínas estructurales que constituyen el citoesqueleto. La espectrina (Sp) es la 
proteína principal del citoesqueleto, constituyendo entre el 50 y el 75% de su masa. 
Está compuesta por dos subunidades fibrilares (alfa Sp y beta Sp) que se asocian en 
forma antiparalela formando dímeros. Estos dímeros a su vez se unen por los 
extremos formando tetrámeros. Estas unidades son altamente flexibles y son 
necesarias para permitir la deformación en el eritrocito.16 
Tabla 3. Proteínas de la membrana eritrocitaria.  





















Durante su vida, el eritrocito circula 1,7 x 105 veces por el organismo. 
Al atravesar capilares, sinusoides esplénicos, zonas con cambios de tonicidad 
y de alta turbulencia sufre estrés mecánico y osmótico. La bicapa lipídica 
proporciona rigidez y el citoesqueleto elasticidad, alcanzando una crítica 
combinación entre fuerza y flexibilidad necesaria para soportar el estrés 
mecánico. 
El eritrocito posee mecanismos enzimáticos que requieren energía y poder 
reductor para revertir la meta-Hb a deoxi-Hb evitando el daño celular. Sin 
embargo, es posible que a lo largo de su vida surjan modificaciones en su 
membrana con expresión de neo-antígenos o aparición de antígenos crípticos 
que determinan su remoción.17 
Por lo tanto el reconocimiento y remoción de los eritrocitos fisiológicamente 
envejecidos se produce principalmente en el hígado, aunque en algunas 
circunstancias también pueden intervenir los macrófagos del bazo. En 
Figura 2. Citoesqueleto. A la izquierda: Es una red bidimensional que se 
extiende por debajo de la bicapa lipídica. A la derecha, arriba, está conformado 
por subunidades de espectrina que se asocian formando dímeros. A la derecha 
abajo: los dímeros se asocian en tetrámeros que confluyen a un centro de unión 




condiciones patológicas, el estrés se encuentra exhacerbado y los 
mecanismos contenedores resultan insuficientes. La injuria acelera la 
senescencia y se desencadena la eriptosis. En forma similar a la muerte 
celular programada de las células nucleadas –apoptosis– la eriptosis consiste 
en una serie coordinada de eventos destinados a la eliminación del eritrocito 
dañado que evita la ruptura de la membrana y la liberación del contenido 
celular.13 Numerosos factores pueden contribuir al acortamiento de la 
sobrevida eritrocitaria, proceso que se denomina   hemólisis.   En rigor, toda 
hemólisis es, en última instancia, consecuencia de fallas en la membrana   
eritrocitaria.17 
 
2.2.2. PULPOTOMÍA CON BIODENTINE 
Biodentine se introdujo en el año 2009 por Septodont, como un 
cemento de silicato tricálcico. Su presentación es en  cápsulas individuales de 
polvo compuesto de silicato tricálcico, carbonato de calcio, y óxido de circonio 
que son mezclados con agua, cloruro de calcio para acelerar el fraguado, y 
policarboxilato como agente plastificante. El polvo se mezcla con el líquido 
durante 30 segundos con un amalgamador.22 
 
Camilleri et a, en  cuanto a sus propiedades mecánicas y biocompatibilidad, 
han informado de resultados superiores en comparación con el MTA, debido 
a una mayor aposición de hidroxiapatita. Estas propiedades biológicas, junto 
con la buena estabilidad del color del producto, su falta de genotoxicidad, y 
una baja citotoxicidad, lo convierten en una material ideal para su uso en la 
práctica de endodoncia.23 
Biodentine conserva la viabilidad de fibroblastos gingivales, con la 
estimulación de la formación de dentina terciaria37, se ha demostrado la 
inducción de la diferenciación de células de pulpa hacia las células 
odontoblásticos en cultivos celulares, y la formación de tejido mineralizado 
similar a la que se forma con el uso de MTA. En contraste, una posible 
desventaja de Biodentine es su baja radiopacidad. La mayoría de estudios con 
silicatos de calcio se han centrado en las terapias de pulpares tales como 
revestimientos directos y pulpotomías en modelos humanos y animales.24 
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Muchos autores han demostrado la viabilidad de la línea celular de 
fibroblastos en contacto con la Biodentina y el MTA. El examen por 
microscopía electrónica de barrido células revela que se adhieren a la mayor 
parte de la superficie después del contacto por 24 horas con la Biodentina.25 
 
La exposición del tejido pulpar debido a un estímulo físico y/o 
patológico puede causar compromiso en la vitalidad de los odontoblastos 
primarios. En ésta condición, las células madre de la pulpa son reclutadas en 
el lugar de la lesión y así poder diferenciarse. Para la formación de la barrera 
dentinaria en los procedimientos de pulpotomía es necesario y fundamental 
que ésas células tengan capacidad de diferenciación en odontoblastos.26 
En las técnicas reparadoras, las células madre son consideradas para la 
investigación y aplicación terapéutica en odontología. Los dientes deciduos 
contienen una gran población de células madre denominadas células madre 
de dientes humanos exfoliados (SHED) las cuales son capaces de proliferar y 
diferenciarse de manera multipotencial. Las SHED son conocidas por 
responder a una lesión dentaria a través de la migración, proliferación y 
diferenciación para sustituir a los odontoblastos perdidos, llevando a cabo la 




Según la American Academy of Pediatric Dentistry, describe a la 
pulpotomía como “remoción total de la porción coronal de la pulpa dental 
seguido de la colocación de un apósito o medicamento que promoverá la 
curación y preservará la vitalidad del diente” 
Procedimiento terapéutico, utilizado en inflamación pulpar reversible de 
dientes deciduos, dejando el tejido radicular, hasta su normal exfoliación.27 
 
La pulpotomía en dientes primarios se ha considerado como un proceso de 
“momificación”, “fijación”, o “desvitalización” pulpar. Sin embargo, y debido a 
que el objetivo primordial de la pulpotomía en dientes primarios es 
consérvalos hasta su exfoliación, distintos autores han propuesto diferentes 
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líneas de investigación según los objetivos que persiga el tratamiento del 
tejido pulpar. Esto se ha tenido que desarrollar entre tres criterios distintos.28 
 
1) Desvitalización: en esta línea, se intenta destruir tejido vital. Dos 
técnicas de pulpotomía persiguen esta finalidad: formocresol y 
electrocauterio. Al transcurrir de los años, se corroboró que después de 
un determinado lapso de tiempo, las piezas tratadas con estas técnicas 
podrían presentar: pulpa parcialmente desvitalizada, crónicamente 
inflamada. En este estado la pulpa es susceptible a la formación de 
abscesos y a reabsorciones internas de conductos. Otros 
procedimientos como el electro cirugía pueden producir necrosis 
difusa.28 
 
2) Preservación: se pretende conservar al máximo la vitalidad pulpar sin 
inducir a la reparación dentinaria y está asociada a glutaraldehído y 
sulfato férrico.28 
 
3)  Regeneración: esta línea de trabajo se persigue estimular la función 
pulpar para propiciar la formación de un puente dentinario. Además 
originando odontoblastos alrededor de la pulpa. La utilización del 
hidróxido de calcio, ha sido considerada por Ranly, como el “Inicio de 
la era de pulpotomía por cicatrización”.28 
 
El material ideal para pulpotomía deberá promover un sellado hermético, 
ser antibacteriano, no tóxico, promover el sanado de la pulpa radicular y no 
interferir con el proceso fisiológico de su exfoliación.28 Varios reportes han 
cuestionado la seguridad y eficacia del formocresol, afirmando que puede 
conducir a la exfoliación prematura de los dientes deciduos y de acuerdo con 
la International Agency for Researchon Cancer (IARC, existe suficiente 
evidencia para el formoaldehído para ser clasificado como carcinogénico, 







La técnica de pulpotomía consiste en la extirpación de la pulpa coronal y la 
colocación en la entrada de los canales de diferentes materiales. Se realizan 
los siguientes pasos: 
 
 Diagnóstico pulpar: para la realización del tratamiento de una 
pulpotomía es indispensable  tener un diagnóstico definido, teniendo 
en cuenta las consideraciones tanto clínicas como radiológicas). 
 Anestesia tópica: secar la mucosa con aire y aislar con una gasa o 
rollito de algodón. Existen varias presentaciones: En forma de gel o 
pomada (Benzocaína al 20% se puede colocar con una torunda o con 
un aplicador frotando la mucosa durante 30 segundos). Las formas de 
aerosol o los líquidos no son recomendados en odontopediatría debido 
a que su aplicación va más allá del área de trabajo. 
 Anestesia infiltrativa. 
 Aislamiento con dique de goma: permite una mejor visión del campo 
operatorio y evita la contaminación. 
 Eliminación de la caries: remoción de caries dental, se utiliza pieza de 
alta velocidad y fresa redonda, con refrigeración de agua-aire 
constante. 
 Eliminación del techo camerall: se debe eliminar todo el tejido pulpar 
hasta los orificios de entrada de los conductos radiculares. Este 
procedimiento se puede realizar con una cureta de dentina. 
 Realizar hemostasia con bolitas de algodón estéril. 
 Aplicación de material o técnica: selección de medicamento para 
aplicación directa a muñones pulpares radiculares. (Formocresol, 
glutaldheido, hidróxido de calcio, MTA, Biodentine,  electro cirugía, etc). 
 Aplicación de un revestimiento, tales como reforzada ionómero de 
vidrio o de óxido de zinc eugenol cemento. 
 Restauración definitiva para lograr un óptimo sellado coronal 







Sustituto de dentina bioactivo a base de silicato tricálcico. Biodentine 
es un sustituto dentinario bioactivo que posee propiedades mecánicas 
similares a la dentina sana y puede remplazarla tanto a nivel coronario como 
a nivel radicular. Contiene principalmente elementos minerales de alta pureza, 
exentos de monómero.30 
Actualmente, los cementos dentales basados en silicato de calcio son 
reconocidos por su biocompatibilidad y por ser inductores de tejidos 
mineralizados, pero carecen de propiedades mecánicas y son difíciles de 
manipular29. La principal mejoría fue orientada a desarrollar un material 
basado en silicato de calcio, con propiedades superiores a los ya existentes 
en relación al tiempo de fraguado, propiedades mecánicas y manipulación.31 
Según los estudios clínicos realizados con el silicato tricálcico, este 
cemento no causa citonocividad. Siendo así, un material seguro para su uso 
en clínica. La propiedad de biocompatibilidad del material es una 
característica del silicato tricálcico, teniendo similitud al cemento MTA. 22, 32 
 
B. COMPOSICIÓN QUÍMICA 
Biodentine está compuesto por una  proporción de  polvo y líquido: 
 
 Silicato tricálcico (3CaO.SiO2), componente principal del polvo. Regula 
la reacción.  
 Silicato dicálcico (2CaO.SiO2), segundo componente del núcleo 
principal.  
 Carbonato de calcio (CaCO3), actúa como material de relleno.  
 Dióxido de zirconio (ZrO2), para proporcionar  radiopacidad al cemento.  
 Cloruro de calcio (CaCl2.2H2O), como acelerador.  
 Agente reductor de agua (Superplastificante), se basa en 
policarboxilato modificado para obtener una alta resistencia a corto 
plazo. Reduce la cantidad de agua requerida por la mezcla 





Las propiedades electroquímicas de éste cemento se deben a la fase 
sólida y a la movilidad iónica de los iones libres dentro de los poros llenos del 
electrolito. La espectroscopía de impedancia es una técnica que permite 
estudiar el proceso de endurecimiento del cemento (no destructivo). La 
resistencia eléctrica aumenta cuando se reduce la porosidad del sistema. La 
reacción de ajuste de Biodentine conduce a la formación de porosidades 
iniciales que se llenan gradualmente después de varios días por nuevos 
compuestos de cristal. Durante este paso final, la fase sólida aumenta y 
finalmente alcanza un máximo.33 
 Biocompatibilidad: Biodentine es inorgánico y no metálico y se puede 
utilizar en procedimientos de recubrimiento pulpar directo e indirecto como 
un sustituto de dentina de aplicación única sin ningún tratamiento de 
acondicionamiento de la cavidad 33, 34 No es tóxico y no tiene efectos 
adversos sobre la diferenciación celular y la función celular específica. El 
incremento del pH y la concentración del ion de calcio mejoran su 
biocompatibilidad.33 
 
 Actividad bacteriana: Su acción antibacteriana está determinada por los 
componentes de calcio, los cuales se convierten en soluciones acuosas de 
hidróxido de calcio. La disociación de los iones de calcio e hidroxilo 
aumenta el pH a 12.5 lo que inhibe el crecimiento bacteriano3 Biodentine, 
exhibe una cantidad significativa de actividad antibacteriana.  Estudios 
muestran mayores zonas de inhibición para microrganismos como 
Streptococcus mutans, Candida, Escherichia coli y Enterococcus 
faecalis.33 
 
 Bioactividad: Estudios han demostrado que  Biodentine favorece la 
cicatrización cuando se aplica directamente sobre el tejido pulpar, aumenta 
la proliferación, la migración y la adhesión de las células pulpares madre, 
lo que confirma sus características bioactivas y de biocompatibilidad28. En 
aplicaciones directas o  indirectas, Biodentine no parece afectar las 
funciones específicas de las células diana. En 2005 investigaron que el 
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material no es citotóxico ni genotóxico para fibroblastos de pulpa en 
cualquier concentración y estimula la regeneración de dentina al inducir la 
diferenciación de odontoblastos de las células progenitoras de pulpa y 
promover la mineralización, generando una dentina reaccionaria y un 
puente de dentina densa. Promueve la cicatrización y reparación pulpar.33  
 

 Tiempo de fraguado: Es de hasta 6 minutos con un ajuste final alrededor 
de 10-12 minutos. Esto representa una gran mejora en comparación con 
los otros materiales dentales de silicato de calcio (ProRoot MTA), que se 
establecieron en más de 2 horas.33, 34 

 Densidad y porosidad: Las propiedades mecánicas superiores de 
Biodentine se han atribuido al bajo contenido de agua en la etapa de 
mezcla. A menor porosidad, mayor es la resistencia mecánica.33 
 Radiopacidad: Biodentine contiene óxido de zirconio, lo que permite su 
identificación en radiografías. De acuerdo con la norma ISO 6876, 
Biodentine muestra una radioopacidad equivalente a 3.5 mm de aluminio. 
Este valor es superior al requisito mínimo de la norma ISO (aluminio de 3 
mm). Esto hace que Biodentine sea particularmente adecuado en las 
indicaciones endodónticas de reparación de conductos.33 
 
 Resistencia a los ácidos: Fueron investigadas la erosión ácida y los 
efectos del envejecimiento en la saliva artificial sobre la estructura y la 
composición de Biodentine y concluyeron que la erosión de Biodentine en 
solución ácida es limitada e inferior a la de otros cementos a base de agua 
(ionómeros de vidrio). En la saliva reconstituida (que contiene fosfatos), no 
se ha observado erosión. En cambio, se produce una deposición de 
cristales en la superficie de Biodentine con una estructura parecida a la 
apatita. Éste proceso de deposición debido a un ambiente rico en fosfato 
es muy alentador en términos de mejora de la interfaz entre Biodentine y 
la dentina natural. La deposición de estructuras apatíticas puede aumentar 




 Fuerza de compresión: Se ha demostrado que el Biodentine presenta 
mayor resistencia a la compresión en comparación con otros materiales 
debido a su baja relación agua: polvo. Una característica específica de 
Biodentine es su capacidad para seguir mejorando con el tiempo en 
términos de resistencia durante varios días hasta alcanzar 300 MPa 
después de un mes. Este valor se vuelve bastante estable y se encuentra 
en el rango de la resistencia a la compresión de la dentina natural (297 
MPa).33 
 
 Fuerza de flexión: Es un requisito previo para cualquier material de 
restauración la resistencia a la flexión, por su eficiencia a largo plazo en la 
cavidad oral.  La prueba de flexión de 3 puntos se usa como un parámetro 
para medir la resistencia a la flexión de un material y esta prueba tiene una 
gran importancia clínica. El valor del doblado obtenido con Biodentine 
después de 2 horas fue de 34 MPa en comparación con otros materiales 
tales como 5-25 MPa para el cemento de ionómero de vidrio convencional 
y 61-182 MPa para resina compuesta.33  
 
 Fuerza de enlace: Se evaluó la resistencia de adhesión de Biodentine, 
ProRoot MTA y MTA Plus en las reparaciones de perforación de furca y se 
descubrió que después de 24 h, MTA tenía menos fuerza de expulsión que 
Biodentine. También se ha demostrado que Biodentine es un buen 
material de restauración incluso después de haber estado expuesto a 
NaOCl, clorhexidina y soluciones de irrigación salina. Se recomienda el 
uso de Biodentine como sustituto de la dentina y como material de 
reparación de perforaciones, debe tener una cantidad suficiente de fuerza 
adhesiva de empuje con las paredes de la dentina para evitar el 
desplazamiento del sitio tratado.33 
 
 Dureza Vickers: En un estudio interesante, se evaluó la microdureza de 
Biodentine, Fuji IX, GIC convencional y GIC modificado con resina, y se 
descubrió que Biodentine exhibe una excelente dureza superficial. 
Después de 2 horas, la dureza de biodentine es 51 VHN y alcanza 69 VHN 
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 Adhesión: La adhesión mecánica del cemento Biodentine a las superficies 
dentales puede ser el resultado de un proceso físico de crecimiento de 
cristales dentro de los túbulos dentinarios que conduce a un ancla 
micromecánica. Los posibles intercambios de iones entre el cemento y los 
tejidos dentales constituyen una hipótesis alternativa, o bien los dos 
procesos pueden combinarse, contribuyendo finalmente a la adhesión del 
cemento, tal como aparece en la interfaz de Biodentine - sistemas 
adhesivos.33 
 
 Interfase Biodentine: La adaptación marginal y el contacto íntimo con los 
materiales circundantes (dentina, esmalte, materiales compuestos y otros 
materiales dentales) son características determinantes de su éxito. La 
calidad y durabilidad de la interfase es un factor clave para la supervivencia 
de un material de restauración en condiciones clínicas. En el caso de 
Biodentine el proceso de disolución / precipitación, es inherente al principio 
de fijación de los cementos de silicato de calcio, a diferencia de 
comportamiento de interfase de los materiales dentales ya conocidos 
(compuestos, adhesivos, ionómeros de vidrio).33 
 
 Microfiltración: La interfaz con dentina y esmalte se examinó utilizando 
metodología de penetración de colorante (nitrato de plata), que es uno de 
los ensayos más comúnmente utilizados para evaluar, in vitro, el sello 
interfases midiendo la percolación de un colorante a lo largo de las 
diferentes interfaces estudiadas y llegaron a la conclusión de que 
Biodentine tiene un comportamiento similar en términos de resistencia a 
las filtraciones como Fuji II LC en la interfaz con el esmalte, con dentina y 
con agentes adhesivos de dentina. Biodentine presenta baja penetración 




 Descoloración: Biodentine exhibe estabilidad de color durante un período 
de 5 días y puede servir como una alternativa para su uso bajo materiales 
restauradores de fotocurado en áreas altamente estéticas.33 
 
D. BENEFICIOS 
 No necesita preparación de la superficie. 
 Excelentes propiedades de sellado de los túbulos dentinarios. 
 Excepcional resistencia a la microfiltración, dado que no tiene 
contracción por su fórmula sin resina. 
 Alta estabilidad dimensional.35 
 
E. INDICACIÓN DE USO CLÍNICO 
 A nivel coronario: 
 Restauración dentinaria definitiva, onlay o inlay. 
 Restauración de caries coronarias profundas. 
 Restauración de las lesiones cervicales radiculares. 
 Exposición pulpar. 
 Pulpotomías. 
 
 A nivel radicular: 
 Reparación de las perforaciones radiculares. 
 Reparación de las perforaciones del piso pulpar. 
 Reparación de las resorciones internas. 
 Reparación de las resorciones externas. 
 Apexificación. 
 Obturación apical en endodoncia quirúrgica35 
 
F. CONTRAINDICACIONES 




2.3. DEFINICIÓN DE TÉRMINOS 
 
Esferocitosis Hereditaria: La Esferocitosis Hereditaria (ESH) es una anemia 
hemolítica de observación frecuente, en la cual defectos cualitativos o 
cuantitativos de algunas proteínas de la membrana eritrocitaria (espectrina, 
ankirina, proteína 4.2, banda 3) llevan a la formación de hematíes de forma 
esférica, osmóticamente frágiles, que son selectivamente atrapados y 
destruidos en el bazo. 
Pulpotomía con Biodentine:   Biodentine es un sustituto dentinario bioactivo 
que posee propiedades mecánicas similares a la dentina sana y puede 
remplazarla tanto a nivel coronario como a nivel radicular y en pulpotomía 
favorece la cicatrización cuando se aplica directamente sobre el tejido pulpar, 
pues aumenta la proliferación, la migración y la adhesión de las células 
pulpares madre, lo que confirma sus características bioactivas y de 
biocompatibilidad. 
Anestesia general: la anestesia general consiste en proporcionar al paciente 
un estado reversible de pérdida de conciencia, de analgesia y relajación 
muscular.  
 
Sala de operaciones: Lugar habitual en donde se realizan las intervenciones 
quirúrgicas y que presenta las siguientes características: control ambiental 
para disminuir la contaminación aérea, servicios para el equipamiento 
quirúrgico y anestésico, mesa de operaciones que permita el posicionamiento 
adecuado del paciente, iluminación artificial adecuada a los requerimientos 
quirúrgicos y medidas de seguridad para el enfermo y el personal sanitario. 
Además, debe tener zonas adyacentes de preparación para la anestesia y el 
instrumental, así como servicios de esterilización y lavado quirúrgico.  
 
Tratamiento odontológico: Procedimiento en el cual se resuelve de manera 
completa y en un tiempo las afecciones bucales que padece el paciente. El 
tratamiento dental integral tiene como objetivo la rehabilitación bucal completa 
del paciente y no únicamente alguno de los padecimientos existentes, 
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asegurando de esta manera un estado pleno de salud bucal y condiciones 
óptimas de bienestar general. Esta forma de tratamiento comprende todos los 
procedimientos necesarios para alcanzar un estado óptimo de salud, 
incluyendo cualquier tratamiento de especialidad que sea necesario.  
 
Instituto Nacional de Salud del Niño: Un Instituto exclusivamente para niños 




























III. CASO CLÍNICO 
 
 HISTORIA CLINICA DEL NIÑO  
1. Anamnesis:  
1.1. Datos de Filiación  
 Nombre del paciente: M.R.V 
 Edad: 2 años 7 meses 
 Sexo: Masculino  
 Domicilio: Villa María del Triunfo 
 Fecha y lugar de nacimiento: 20 de noviembre del 2014 
 N° de hermanos: 0 
 Orden que ocupa: 1 
 Nombre de la madre: Marjhory Villano 
 
1.2. Motivo de consulta: Madre refiere: “Mi hijo tiene caries y me 
mandan de Hematología” 
 
1.3. Antecedentes  
1.3.1. Antecedentes fisiológicos  
Prenatales: Producto de la primera gestación, controles pre natales 
completos, sin complicaciones durante el embarazo.  
 
Natales:  
Parto eutócico a término, peso y talla no refiere, llanto al nacer.  
 
Post natales:  
Alimentación: Lactancia materna exclusiva hasta los 5 meses,  
ablactancia negativa. 




Vacunas: Completas  
Desarrollo psicomotor: Primeras palabras al año, primeros pasos año 
y tres meses, control de esfínteres a los 2 años y 3 meses.  
 
1.3.2. Antecedentes patológicos 
En el año 2014 es diagnosticado con Esferocitosis Hereditaria en el 
Instituto Nacional de Salud del Niño.  
 
1.3.3. Antecedentes médicos 
 
Medicaciones: Niega RAM 
Hospitalizaciones: No refiere 
Cirugías: Niega 
 
1.3.4. Antecedentes estomatológicos 
Tratamientos: Aplicación de flúor barniz hace 6 meses.  
Medicación: No refiere 
 
1.3.5. Antecedentes familiares 
Padre: No vive con el niño. Sin antecedentes. 
Madre: 22 años, con diagnóstico de Esferocitosis Hereditaria, estuvo 
hospitalizada por intervención quirúrgica de Esplenectomía y recibió 
transfusiones de sangre. 
Abuela: 55 años, con diagnóstico de Esferocitosis Hereditaria, sin 
hospitalizaciones ni  intervenciones quirúrgicas. 
 
1.3.6. Antecedentes socioeconómicos 
Estrato social: Medio 




1.4. Enfermedad actual 
 
1.4.1. Tiempo de la enfermedad: Es referido por Interconsulta del 
Servicio de Hematología por presentar lesiones cariosas. 
 
1.4.2. Forma de inicio: Progresivo 
 
1.4.3. Signos y síntomas: No presenta 
 



























2. Examen Clínico  
2.1. Examen clínico general  
Peso: 15 Kg  
Talla: 86cm  
Temperatura: 37°C  
Ectoscopía: AREG, LOTEP  
Piel y anexos: Piel flexible, humectada, leve palidez en mucosa y 
piel. 
T.C.S.C.: Bien  distribuido. 
Linfáticos: No palpables, no presenta dolor. 
Locomoción: Marcha equilibrada y coordinada. 
 
2.2. Examen psíquico elemental  
2.2.1. Padres  
Padres motivados: SI 
Padres ansiosos: NO 
Padres autoritarios: NO 
Padres manipuladores: NO 
Padres indiferentes: NO 
 
2.2.2. Niño  
Clasificación según Frankl  
Grado 1: definitivamente negativo  
Grado 2: negativo  
Grado 3: positivo  






2.3. Examen clínico regional  
2.3.1. Extraoral  
 Forma de cráneo: Mesocéfalo  
 Forma de cara: Mesofacial 
 Simetría facial: Simétrica  
 Músculos faciales: Competentes 
 ATM: No presenta ruidos o chasquidos  
 Perfil antero posterior: Convexo 
 Perfil vertical: Normodivergente  
 Fonación: Aparentemente normal 
 Deglución: Aparentemente normal  
 Hábitos: Onicofagia  
 Respiración: Nasal  
 
2.3.2. Intraoral  
2.3.2.1. Tejidos blandos:  
 Labios: Delgados, hidratados, simétricos.   
 Vestíbulo: Sin alteración aparente  
 Frenillos: Simple, implantación media  
 Lengua: Móvil, saburral 
 Piso de boca: Depresible, permeable, bien vascularizado  
 Paladar duro: Profundo, con presencia de rugas palatinas  
 Paladar blando: Sin alteración aparente  
 Orofaringe: No congestiva, no eritematosa  





2.3.2.2. Tejidos duros  
Tipo de dentición: Decidua  
Anomalías dentarias: No  
Arcos dentarios  
Superior:  Forma: Ovoide 
Tipo: Baume I  
Inferior:        Forma: Ovoide 
Tipo: Baume I  
 
2.3.2.3. Oclusión  
Plano terminal derecho: Escalón mesial 
Plano terminal izquierdo: Escalón mesial 
Relación canina derecha: Clase I 
Relación canina izquierda: Clase I 
Overjet: 1mm 
Overbite: 30% 
Línea media: Desviada 0.5mm a la derecha. 
 
2.3.2.4. Higiene: Regular  

































Figura 4. Odontograma del paciente. 
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3. Diagnóstico presuntivo  
 
     3.1. Estado sistémico  
    Paciente varón de 2 años y 7 meses de edad, en ARESG, presenta: 
    Esferocitosis Hereditaria  
 
      3.2. Estado estomatológico  
 
3.2.1. De tejidos blandos 
       Enfermedad gingival asociada a placa bacteriana 
 
3.2.2. Tejidos duros 
       Caries dental:  
       Caries de esmalte C2: piezas 52, 51, 62 
       Caries de esmalte C3: piezas 55, 64, 65 
       Caries de dentina  C4: piezas 75, 85 
        Pulpitis Reversible: piezas 54, 74, 84 
        Pulpitis Irreversible: pieza 61 
 
3.3. Oclusión  
        No presenta maloclusión  
 
3.4. Conducta  













3.5. Exámenes complementarios  
 
3.5.1. Análisis de fotografías  
3.5.1.1. Fotografía frontal  
       Análisis de la línea media 
       Análisis de tercios 
       Análisis de los quintos 
       Análisis  de apertura facial 
 
3.5.1.2. Fotografía de perfil  
       Angulo sub nasal 
       Análisis del tercio inferior 
       Análisis de la línea E 
       Análisis del perfil anteroposterior 
       Análisis del perfil vertical 
 
3.5.1.3. Fotografías intraorales  
       Fotografía de máxima intercuspidación 
       Fotografía oclusal superior 
       Fotografía oclusal inferior 
       Fotografia lateral derecha 
       Fotografía lateral izquierda 
 
 
3.5.2. Análisis radiográfico  











3.5.1. Análisis fotográfico  
A. Fotografía frontal: 
 Análisis de la línea media: Línea que intercepta 
perpendicularmente la línea interpupilar, pasa por el puente de la 















<1/2 = asimetría 
En asimetrías la 
diferencia 
dimensional entre 
lado derecho e 
izquierdo de la cara, 
cuando es menos 
de 3 % no se percibe 
al ojo del 
observador. 
 







        1/2 
 
>1/2 = asimetría 
Figura 5.Fotografía frontal. 
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INTERPRETACION INCONVENIENTES CONCLUSION 
Tr – G 1/3 Tercios iguales = cara bien 
proporcionada. 
Tercios desiguales = cara no 
proporcionada 
Línea del cabello variable. Simetría de tercios, 
cara 
proporcionada. 
G - Sn 1/3  
Sn - 
Me 
1/3 La ubicación del punto de 
la Glabela es subjetivo. 
Figura 6. Análisis de tercios. 
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 Análisis de  quintos: “El ancho de la cara es equivalente a 5 


















Asimetría de quintos 
transversales con 















Figura 7. Análisis de quintos. 
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VALORES NORMALES INTERPRETACION VALOR EN PACIENTE CONCLUSION 




Mesofacial <40 Dolicofacial 
>40 Braquifacial 
Figura 8. Análisis de la apertura facial. 
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Sonrisa asimétrica, no se observan las correderas bucales, 








Figura 9. Análisis de la sonrisa. 
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B. Fotografía de perfil  








VALOR EN PACIENTE INTERPRETACION CONCLUSION 
 




Indicador de la posición 




en angulación ideal 
Figura 10. Análisis de ángulo subnasal. 
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vertical entre labio 
superior e inferior 
 
Porción inferior 2/3 
 
1/3 
Figura 11. Análisis del tercio inferior 
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Labio superior = -2 a 






Ligera protrusión del 
labio superior 
 
Labio inferior= 0 a -




Figura 12. Línea E. 
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VALORES NORMALES VALOR EN 
PACIENTE 
INTERPRETACIÓN CONCLUSIÓN 
< 165°  
175° 
Convexo = Clase II 
 
Paciente con perfil 
ligeramente convexo. 
Patrón clase I  
 
165°  -  175° Ligeramente convexo =Clase I 
>165° Cóncavo = clase III 
Figura 13. Perfil anteroposterior. 
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VALORES NORMALES INTERPRETACIÓN CONCLUSIÓN 
Unión de planos ligeramente 




Unión de los planos por 
detrás de la oreja  
HIPODIVERGENTE 
Unión de planos por delante 
de la oreja o no se une 
HIPERDIVERGENTE 
Figura 14. Perfil vertical. 
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C. Fotografías intraorales  







TEJIDO BLANDO:  
-Encía libre ligeramente congestiva  
-Encía adherida coloración  ligeramente pálida. 
 
 
Gingivitis asociada a placa bacteriana. 
 
 
TEJIDOS DUROS  
- C2: Piezas 51, 52, 62 
- C3: Piezas 55, 64, 65 
- C4: Piezas 75, 85 
- PR: Piezas 54, 74, 84 
- PI: Pieza 61 
 







Arcada superior e inferior presencia de espacios 
fisiológicos. 
Baume Tipo I 
Over Jet: 1mm 












































NUMERO DE DIENTES . Primario: 10 
. Secundario: 0 
 
Dentición decidua completa. 
TIPO DE DENTICION . Baume I. 




ANOMALIAS DENTARIAS . Hipomineralización. 
. Hipoplasia. 
. Dientes de Hutchinson. 




Figura 16. Arco superior. 
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NUMERO DE DIENTES . Primario: 10 





TIPO DE DENTICION . Baume I. 




ANOMALIAS DENTARIAS . Hipomineralización. 
. Hipoplasia. 
. Dientes de Hutchinson. 




Figura 17. Arco inferior. 
66 
 





















 REFERENCIA  CONCLUSIONES 
 
RELACION MOLAR DERECHA 
 
- Plano terminal recto 
- Escalón mesial  




ESCALON MESIAL  
RELACION CANINA 
DERECHA 
- Clase I  
- Clase II  




OVER JET - 0-3mm, Clase I, ideal  
- >3mm, Clase II, aumentada 
- <3mm, Clase III, reducida 
 
 
1mm – Ideal 
OVER BITE - 30% normal  
- >30% mordida profunda  




30% - Normal 
Figura 18. Mordida lateral derecha. 
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 Fotografía de lateral izquierda  
 
           















  Plano terminal recto 
  Escalón mesial  




ESCALON MESIAL  
RELACION CANINA 
DERECHA 
  Clase I  
  Clase II  




OVER JET  0-3mm, Clase I, ideal  
 >3mm, Clase II, aumentada 
 <3mm, Clase III, reducida 
 
 
 1mm – Ideal 
OVER BITE  30% normal  
 >30% mordida profunda  




Figura 19. Mordida lateral izquierda. 
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3.5.2. Análisis radiográfico  
RX PERIAPICALES 
 













¿A qué es 
compatible?  




























Perdida de hueso: 
PCHA  

















Resina simple.  



















Resina compuesta  
 












































¿A qué es 
compatible?  





























hueso: PCHA  

















Resina simple.  






PIEZA 61  
 
IRL  Distal  
 






















¿A qué es 
compatibl
e? 































Perdida de hueso: 
PCHA  


















Resina simple.  





































































hueso: PCHA  

















Resina simple.  







PIEZA 84  
 


















4. DIAGNÓSTICO DEFINITIVO  
 
4.1. Estado Sistémico  
Paciente varón de 2 años y 7 meses de edad, en ARESG, presenta: 
- Esferocitosis Hereditaria 
 
4.2. Estado estomatológico  
4.2.1. De tejidos blandos 
Enfermedad gingival asociada a placa bacteriana. 
 
4.2.2. Tejidos duros 
Caries dental: 
Caries de esmalte C2: piezas 52, 51, 62 
Caries de esmalte C3: piezas 55, 64, 65 
Caries de dentina  C4: piezas 75, 85 
 Pulpitis Reversible: piezas 54, 74, 84 
 Pulpitis Irreversible: pieza 61 
 
4.2.3. Oclusión  
No presenta maloclusión 
 
4.2.4. Conducta 
Según Frankl: Tipo 2. Negativo  
 
4.2.5. Actividad de caries  











5. PLAN DE TRATAMIENTO  
5.1. Fase Educativa  
 Motivación (madre y/o cuidadores del niño)  
 Técnica de cepillado 
 
5.2. Fase Preventiva  
 Fisioterapia 
-Realizar higiene dental con cepillo dental más pasta dental de 
1000ppm a 1100ppm en forma diaria 3 veces al día (D-A-C). 
-Aplicación de FNa 0.05% en las noches, después de haber 
realizado el último cepillado. 
-Cepillado con Digluconato de clorhexidina al 0.12% sólo 
domingos por un periodo de tres meses. 
 Profilaxis dental 
 Aplicación de Fluor Barniz (FNa 5%) cada tres meses. 

5.3. Fase Curativa  
 Restauración simple con resina piezas: 52, 51, 62 
 Restauración con ionómero base piezas: 54, 61, 74, 75, 84, 85 
 Pulpotomía piezas: 54, 74, 84 
 Pulpectomía pieza: 61 
 
5.4. Fase Rehabilitadora  
 Corona de resina pieza: 61 
 Restauración compuesta con resina piezas: 55, 54, 64, 65, 
74,75, 84,85 
 
5.5. Fase de Mantenimiento  
    En consultorio: 
 Control radiográfico  a los 7 días, de piezas: 54, 61, 75, 74, 85, 
84. 
 Verificar la fisioterapia (técnica de cepillado). 
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 Control clínico a los 7 días: Profilaxis con digluconato de 
clorhexidina al 0.12% más aplicación de  Fluor Barníz (FNa 
%5). 
 Controles clínicos mensuales. 





 Realizar higiene dental con cepillo dental  más pasta dental de 
1000ppm  a 1100ppm (cantidad del tamaño de una lenteja)  de 
lunes a sábado, 3 veces al día (D-A-C). 
 Aplicación de FNa 0.05% en las noches, después de haber 
realizado el último cepillado de lunes a sábado. 
 Cepillado con digluconato de clorhexidina al 0.12%, dos veces 






















6.1. Primera cita: 
 Fase educativa 
 
6.2. Segunda cita: 
 Fase preventiva 
 Entrega de paquete de análisis de laboratorio 
 
6.3. Tercera cita: 
 Revisión de los resultados de análisis de laboratorio.  
 
 Revisión de las respuestas de la interconsultas.  
 
 Entrega de lista de materiales para el día de TOI en SOP.  
 
 Entrega de órdenes de pago por derecho a sala y tratamiento 
odontológico.  
 
6.4. Cuarta cita: 
 Programación del paciente para TOI en SOP. 
 
6.5. Quinta cita 
 Interconsulta del paciente por Anestesiología. 
 
6.6. Sexta cita 













7. EVOLUCIÓN DEL TRATAMIENTO 
7.1. Primera cita: 
Fase Educativa: 
 Motivación: Se realizó la motivación para impulsar a la madre a llevar 
a cabo la higiene oral en el niño  y a mantenerse firme en su conducta 
hasta lograr que se convierta en un buen hábito de salud oral. 
 
 Educación: Se explica a la madre la importancia de preservar los 
dientes deciduos en boca y el mejor tratamiento. Además se instruye 
acerca de la técnica de cepillado, pasta dental a usar, juntamente con 
el cepillo, hilo dental, uso de enjuagues bucales y antimicrobianos, se 
dio indicaciones acerca del mejor momento de cepillado y uso de cada 






















Figura 24. Paquete preventivo. 
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72. Segunda cita  
Fase preventiva:  
 Sesión demostrativa del uso de los elementos de higiene oral. 
(Técnica de cepillado).  
 Adecuación de medio con digluconato de clorhexidina al 0.12 % 
solución.  
 Aplicación de flúor barniz.  
 Se le indica a madre que el niño requiere un tratamiento odontológico 
integral en sala de operación. 
 Se entrega paquete de análisis de laboratorio.  
1. Hemograma Completo.  
2. Hematocrito.  
3. Hemoglobina.  
4. Plaquetas.  
5. Tiempo De Coagulación.  
6. Tiempo De Sangría.  
7. Perfil De Coagulación.  
8. Grupo Sanguíneo.  
9. Test De ELISA Para VIH.  
10. Test De Anticore Hepatitis B.  
11. Test De Antigeno De Superficie Para Hepattis B.  
12. TGO.  
13. TGP.  
14. Examen Completo De Orina.  






 ENTREGA DE PAQUETE DE ANÁLISIS DE LABORATORIO 





Es un tipo de análisis de sangre. En un examen médico completo, en caso de 
sospecha de infecciones, alergias, trastornos en la 
formación de la sangre o problemas de coagulación 
y antes de intervenciones quirúrgicas, por lo 
general, el médico solicita un hemograma, donde se 
reflejan todos los componentes de la sangre, 
número, proporción en el organismo y si estas 
presentan alguna alteración. 
 
 
Figura 25. Hemograma 
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Grupo Sanguíneo Factor Rh:  
Es importe conocer el grupo sanguíneo para el momento que se requiera 
transfusión sanguínea por producir aglutinación de los glóbulos rojos al 
enfrentarse a glóbulos con distinto antígeno y activarse los anticuerpos en la 
reacción de defensa dejando de realzar su función.  
 
Test/Elisa para VIH.  
Es la única forma de saber si la persona está infectado de VIH solo se requiere 
una muestra de sangre. 
 
Figura 26.Grupo sanguíneo, Test de Elisa para VIH. 
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Test / Anti Core Hepatitis B  
Para evidenciar la presencia de la infección pasada y si se 
encuentra vacunado. 
 
Test/ Antígeno de Superficie  




Figura 27. Test/Anti Core/Hepatitis B, Test de Anti. Superficie Hep. B. 
81 
 
D. SERVICIO DE BIOQUIMICA 
 
 
 Tiene como propósito principal facilitar los recursos necesarios para el 
desarrollo, realización e interpretación de pruebas analíticas en el 
ámbito de la química clínica. 
 
 TGP: Es liberado en la sangre cuando cualquiera de estos tejidos se 
encuentra con algún problema. Por lo tanto no es un indicador 
altamente específico de daño en el hígado. 
 
 TGO: Es liberado en la circulación sanguínea como resultado de daño 
hepático. Sirve entonces como un indicador bastante específico del 
estado del hígado. 
 
 
Figura 28. Análisis Bioquímico. 
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Tiene como propósito principal facilitar los recursos necesarios para el 
desarrollo, realización e interpretación de pruebas analíticas en el ámbito de 
la química clínica.  
 
Examen de Orina Completo:  
Serie de exámenes efectuados sobre la orina, constituyendo uno de los 




Figura 29. Examen completo de orina. 
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 Una pequeña reacción (5 mm) se considera positivo en personas que:  
 
• Tienen VIH.  
• Han recibido un trasplante de órgano.  
• Tienen un sistema inmunitario debilitado o están tomando 
terapia con esteroides (aproximadamente 15 mg de prednisona 
por día durante un mes).  
• Han estado en contacto cercano con una persona que tiene 
tuberculosis activa.  
 
 Las reacciones más grandes (10 mm) se consideran positivas en:  
• Trabajadores de la salud.  
• Niños menores de 4 años.  
• Bebés, niños o adolescentes que están expuestos a adultos 
de alto riesgo.  
• Personas que no tienen riesgos conocidos para tuberculosis, 
15 mm o más de hinchazón.  
 
Figura 30. Solicitud de P.P.D. 
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Se realizan las  interconsultas respectivas para que determine el RQ (Riesgo 
Quirúrgico) del paciente.  Es importante evaluar el estado emocional y físico, 
además de dar tranquilidad a los padres. Debe llevarse a cabo con la revisión 
completa de la historia clínica, conocer los antecedentes familiares, 
antecedentes patológicos y realizar un examen físico dirigido principalmente 
a los problemas inherentes a la patología quirúrgica y posibles complicaciones 
anestésicas.  
La valoración pre anestésica es disminuir la morbilidad y la mortalidad 
perioperatorias mediante la indicación previa de un manejo anestésico de 









Figura 31. Papeleta de Interconsulta. 
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7.3. Tercera cita  
 
 Revisión de los resultados de los análisis de laboratorio.  
 
 Revisión de las respuestas de la interconsultas.  
 
 Entrega de lista de materiales para el día de TOI EN SOP.  
 




7.3.1. REVISIÓN DE LOS RESULTADOS DE LOS ANÁLISIS DE 
LABORATORIO 
 








Recuento plaquetario: La cantidad de plaquetas circulantes debe 
mantenerse en el intervalo de 140.000 a 400.000/mm3. Valora la fase 
plaquetar de la hemostasia y pueden aparecer signos hemorrágicos en 
recuentos inferiores a las 50.000/mm3. El fracaso en la producción, secuestro 
esplénico, aumento de su destrucción o utilización, así como su dilución, 
pueden originar trombocitopenia. 
  
Hemoglobina y Hematocrito: Los valores Hto y Hb se relacionan al número 
y cantidad de Hb de los eritrocitos. Cuando estos valores están disminuidos 
en más de 2 DE respecto al promedio, según la edad se habla de anemia. 
Tipos de Anemia: Anemia Microcítica, síntesis insuficiente de Hb, que puede 
llevar a hipocromía entre otras. La microcitosis es causada por déficit de fierro 
o la inhabilidad para utilizarlo. Fallas en el sistema de defensa o en los 
procesos cancerosos tipo leucemias. Si el Hto y la Hb están aumentados se 
habla de la policitemia, que puede ser primaria (policitemia vera) o secundaria 
(enfermedad cardiaca, cianótica, tumores cerebrales, renales, etc.  
 
Hemograma completo: Se define leucocitosis como aumento del número de 
leucocitos circulantes > 11 000 mm3. Pueden ser fisiológicas como ocurre en 
el recién nacido (hasta 30 000 mm3), secundarias a ejercicios, alteraciones 
emocionales como: miedo, agitación, ovulación o secundarias a inflamación 
producida por enfermedades infecciosas inflamatorias, neoplásicas, estados 
de estrés metabólico (acidosis, anoxia, convulsiones), sangramientos agudos 
o enfermedades hematológicas.  
 
Neutrofilia: Corresponde al aumento de polimorfonucleares sobre 6 000 o 10 
000 mm3. Se ve con mayor frecuencia en infecciones bacterianas agudas y 
en forma pasajera al comienzo de las infecciones virales.  
 
Eosinofilia: Se considera el aumento de eosinófilos sobre 500 mm3. En el 
niño se ven aumentos moderados con mayor frecuencia en parásitos que 
tengan contacto con la sangre (ascaris, larva migrante de Toxocara canis o 
Catis, Triquina dístoma hepático, anquilostoma, sarcoptes scabiei). Son causa 
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también de eosinofilia las enfermedades alérgicas como asma, urticarias y 
eczema, drogas como penicilinas, amino glicósidos, cefalosporinas, 
ferroterapia y otras; así como enfermedades granulomatosas del 
mesénquima, cirrosis hepática, neoplasias y post radioterapia.  
 
Linfocitosis: En niños se presentan con mayor frecuencia frente a infecciones 
virales respiratorias, digestivas o exantemáticas (sarampión, rubéola, varicela) 
con aproximadamente 10% o más de linfocitos atípicos o hiperbasólicos. Con 
menor frecuencia en tifoidea, brucelosis, tuberculosis. Las linfocitosis 
absolutas corresponden a aquellas en que en el hemograma hay más de 10 
000 linfocitos mm3, con cifras leucocitarias aumentadas que pueden llegar a 
ser > de 50 000 mm3. Se presentan en coqueluche, adenovirus tipo 12, 
linfocitosis infecciosa, mononucleosis infecciosa. Este síndrome 
mononucleósico también se puede ver en toxoplamosis, enfermedad por 
citomegalovirus, hepatitis infecciosa, y medicamentos (PAS, hidantoínicos).  
 
Monocitosis: La presencia de más de 1 000 monocitos mm3 en lactante hasta 
los 2 años y más de 800 monocitos mm3 en preescolares y escolares, se 
consideran monocitosis. Se presentan en general acompañadas de linfocitosis 
y eosinofilia moderada en convalescencia de enfermedades infecciosas, como 
por ejemplo en reabsorción de neumonías, infecciones crónicas 
granulomatosas (TBC, Hodgkin), infecciones virales y en infecciones por 

























Tiempo de Sangría:  
El tiempo de hemorragia se alarga por trombocitopenia o alteraciones de la 
función plaquetar, en la enfermedad de Von Willebrand (EvW) y en pacientes 
que toman aspirina o AINES durante 5-7 días. Cuando es alargado este 
tiempo podemos estar frente a Diatesis hemorrágicas de tipo trombopático, 
Trombopenias sintomáticas, Púrpura trombopénica fulminante de los niños, 
Tromboastenias o trombopatias hereditarias, Afibrinogenemia: falta 
“metamorfosis viscosa” de plaqueta y Anemia por IR grave, mieloma y otras.  
 
Tiempo de coagulación:  
Indica el estado de factores plasmáticos q intervienen en el mecanismo de la 
coagulación o que la dificultan.  
Valor escaso: Factores alterados pudiéndose tratar de diátesis angiopáticas y 
trombopáticas, estados fibrinolíticos.  
Valor alto: Hemofilia, hemofilia x anticoagulante circulante, parahemofilia e 





Figura 33.Revisión análisis-tiempo de coagulación y sangría..  
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El tiempo de tromboplastina parcial (TTP)  
Detecta anomalías de la coagulación sanguínea activadas por la exposición 
del plasma a una superficie de carga negativa, reflejando la capacidad de la 
sangre a coagularse en el interior de los vasos sanguíneos en la zona 
lesionada. Se utiliza para medir las vías intrínseca y común de la coagulación. 
El intervalo normal estará entre 25 y 35 segundos según el laboratorio. El TTP 
es sensible a las deficiencias del 30-40% de todos los factores de la 
coagulación, salvo de los factores VII y XIII. La heparina prolonga el TTP y 
suele emplearse esta prueba para el control del tratamiento heparínico. Estará 
alargado en la hemofilia, en pacientes con hepatopatía y en situaciones de 
fibrinolisis excesiva  
.  
El tiempo de protrombina (TP)  
Detectará anomalías de los factores V, VII, X, protrombina y fibrinógeno, 
reflejando la capacidad de la sangre vertida por los vasos lesionados para 
coagularse. El TP normal suele estar en el intervalo entre 10 y 15 segundos, 
según el reactivo del factor tisular que se utilice. Valora la vía extrínseca y 
común de la coagulación. Es útil para investigar alteraciones de la coagulación 
en diversas enfermedades adquiridas, como una deficiencia de vitamina K, 
una hepatopatía, en la coagulación intravascular diseminada (CID) o para el 
control del tratamiento con anticoagulantes orales. Aunque esto último 
muchos laboratorios lo expresan según la razón normalizada internacional 
(INR- International Normalized Ratio). Fue introducida por la OMS para 

















Un grupo sanguíneo es una clasificación de la sangre de acuerdo con las 
características presentes o no en la superficie de los glóbulos rojos y en el 
suero de la sangre. Las dos clasificaciones más importantes para describir 
grupos sanguíneos en humanos son los antígenos (el sistema ABO) y el 
factor Rh. Los grupos sanguíneos tienen importancia en hemoterapia, es 
necesario estudiar al menos alguno de estos sistemas en cada individuo para 
garantizar el éxito de las transfusiones. Así, antes de toda transfusión, es 
necesario determinar, al menos el tipo ABO y Rh del donador y del receptor. 
La clasificación internacional,: grupo I corresponde al grupo AB de la 
precedente, el grupo 2 al grupo A, el grupo 3 al grupo B, y el grupo 4 al grupo 
O. Estos cuatro grupos sanguíneos constituyen el sistema ABO.  
El sistema Rh es el segundo sistema de grupos sanguíneos en la transfusión 
de sangre humana con 50 antígenos actualmente. Las personas con factores 
Rhesus en su sangre se clasifican como Rh positivas; mientras que aquellas 
sin los factores se clasifican RH negativas. Las personas Rh negativas forman 






Figura 35. Revisión de análisis-  Grupo sanguineo.  
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Consiste en la detección de los anticuerpos del virus. Esta prueba debe 
realizarse 3 semanas después de la práctica de riesgo y permite, en muchas 
ocasiones, la detección precoz del VIH. En el caso de obtener un resultado 
positivo con la prueba del ELISA, este debe confirmarse mediante una prueba 
más específica denominada Wester Blot. La detección precoz de la infección 
permite ponerse lo antes posible en tratamiento y evitar la posible transmisión 
del VIH. En el caso de un resultado negativo, esta prueba es suficientemente 
fiable como para poder descartar la infección por VIH. No obstante se 
recomienda realizar la prueba al cabo de 3 meses para verificar que no se 






Figura 36. Revisión de análisis- Test de Elisa para VIH.  
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Exámenes de hepatitis B: Si en las pruebas nos da un resultado positivo 
quiere decir que puede tratarse de una nueva infección (hepatitis aguda) o 
puede ser una infección que ha tenido durante mucho tiempo (hepatitis 
crónica) o que tuvo una infección de hepatitis en el pasado, pero ya no la tiene 
y no puede transmitírsela a otros.  
1. Antígeno de superficie de la hepatitis B (HBsAg): El “antígeno de 
superficie” forma parte del virus de la hepatitis B que se encuentra en la sangre 
de una persona infectada. Si el resultado es positivo, significa que el virus de 
la hepatitis B está presente.  
2. Anticuerpo de superficie de la hepatitis B (HBsAb o anti-HBs): El 
“anticuerpo de superficie” se forma en respuesta al virus de la hepatitis B. el 
organismo puede producir este anticuerpo si se  está vacunado, o si se ha 
recuperado de una infección de hepatitis B. Si el resultado es positivo, el 
sistema inmunológico ha desarrollado con éxito un anticuerpo protector contra 
el virus de la hepatitis B, que brindará protección a largo plazo contra 
infecciones futuras del mismo. Las personas que obtienen un resultado 
positivo en el anticuerpo de superficie no están infectadas y no se puede 
contagiar el virus a los demás. 
Figura 37. Revisión de análisis-Pruebas de Hepatitis. 
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La TGO se encuentra primariamente en el hígado, corazón, músculo 
esquelético y riñón mientras que la TGP se encuentra primariamente en el 
hígado y en menor cantidad en riñón, corazón, músculo esquelético, 
páncreas, pulmones leucocitos y eritrocitos. Se encuentran presentes en el 
suero en una concentración entre 30 a 40 UI/L. La enfermedad hepática es la 
causa más importante de incremento de la TGP y una causa común de 
aumento de la TGO. En la mayoría de las hepatopatías la TGP es más alta 
que la TGO siendo la relación mayor de 1 a excepción de la enfermedad 
avanzada, o con daño mitocondrial o en la hepatopatía alcohólica. En la 
insuficiencia renal hay disminución de ambas transaminasas comparado con 
los sujetos sanos. Niveles de transaminasas hasta 300 UI/L son inespecíficas 
y pueden encontrarse en cualquier tipo de daño hepático. Valores mayores de 
1 000 UI/L se observan en desórdenes asociados con injuria hepatocelular 
extensa tales como: 1) hepatitis viral, 2) injuria hepática isquémica 
(hipotensión prolongada, insuficiencia cardíaca aguda)  3) injuria inducida por 




Figura 38. Revisión de análisis-TGP-TGO. 
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• Descripción de la densidad: Indica la capacidad del riñón para concentrar 
la orina. En trastornos fisiológicos, oscila entre valores de 1006 y 1030. Un 
aumento significa que tiene Diabetes mellitus, Insuficiencia adrenal, 
Insuficiencia cardíaca, Heptatopatías, Vómito o diarrea y entre las causas de 
una disminución se encuentran Tubulopatías, Pielonefritis. 
• Descripción del aspecto y color: El aspecto, por lo normal transparente, 
puede variar por la presencia de fosfatos o sales del ácido úrico y del ácido 
oxálico; o bien por la presencia de infección, contenido bacerémico o pus. El 
color -normalmente amarillo pajizo con tonalidad más o menos intensa por la 
presencia de urobilinógeno (pigmento urinario) puede cambiar en algunos 
trastornos patológicos, volviéndose, por ejemplo, más rosado (color “agua de 
lavar carne”), como en los casos de hemoglobinuria o dehematuria (presencia 
de hemoglobina o sangre en la orina, respectivamente), o más oscuro (color 
vino), como en los casos más graves de ictericia.  
• Densidad: Normalmente 1.010 a 1.030 g/L. Este examen detecta la 
concentración de iones en la orina. Una baja proporción de proteínas o 
cetoacidosis tienden a elevar los resultados. 
• Ph: Normalmente 4,5 a 7,5. El valor del pH proporciona datos sobre la 
eficiencia de los sistemas tampón del organismo, dedicados al mantenimiento 
de valores constantes en el pH de las soluciones intra y extracelulares; el pH 
de la orina (por lo común ligeramente ácido por la presencia de ácido úrico) 
puede resultar más alto en caso de insuficiencia renal o  tender hacia valores 
ácidos en caso de diabetes.  
• Cuerpos cetónicos: Normalmente negativo (ausencia). Las cetonas 
aparecen en la orina cuando existe un metabolismo anormal o disminuido de 
carbohidratos, por lo cual es muy común hallarlas durante el ayuno, el ejercicio 
prolongado o  vómitos reiterados. La única patología en la cual la cetonuria 
tiene importancia práctica es la diabetes mellitus.  
. Proteínas: Normalmente negativo (ausencia). La concentración de proteínas 
en la orina puede aumentar en los estados febriles, embarazo, después de un 
esfuerzo físico intenso o en insuficiencia renal, como en el síndrome nefrótico 
o  mieloma múltiple. 
97 
 
• Nitritos: La enzima reductasa bacteriana metaboliza los nitratos urinarios en 
nitritos. Si la orina contiene un número importante de bacterias, por este 
método se podrá detectar bacteriuria con una sensibilidad del 50%.  
• Urobilinógeno: Está presente en orina cuando en la sangre hay aumento 
de bilirrubina no conjugada, como ocurre en las anemias hemolíticas o en la 
hepatitis grave, aunque ya casi no se toma en cuenta porque el urobilinógeno 
se oxida rápidamente con el aire.  
• Bilirrubina: La reacción positiva para la bilirrubina indica la presencia de 
enfermedades hepá- ticas. La lectura de trazas de bilirrubina es suficiente 
para realizar una investigación en sangre con enzimas hepáticas.  
• Conteo de glóbulos rojos. La hemoglobina presente en estas células está 
presente en la orina de los individuos afectados por anemia hemolítica.  
• Conteo de glóbulos blancos.  
• Glucosa: Normalmente negativo (ausencia). La glucosuria se manifiesta, 
generalmente, cuando hay una elevada concentración de azúcar en sangre 
(glucemia), lo que sucede en la diabetes mellitus, o bien en caso de una 
funcionalidad renal alterada.  
 
7.3.2. REVISION DE LAS RESPUESTAS DE LAS INTERCONSULTAS 
RESPUESTA DE INTERCONSULTA A PEDIATRÍA (RQ) 
Al paciente se le determina un  RQ II. 
 
RESPUESTA DE INTERCONSULTA A CARDIOLOGÍA (RQ) 
Al paciente se le determina un  RQ II, con las indicaciones de evitar 
hipotensión y/o sobrecarga. 
 
RESPUESTA DE INTERCONSULTA A HEMATOLOGÍA (RQ) 








7.3.3. ENTREGA DE LISTA DE MATERIALES:  
 
El paciente tendrá que comprar los insumos médicos y odontológicos para 
realizar el tratamiento y deben estar para el día de programación con una 
copia de la lista de materiales. 
 
 
7.3.4. ENTREGA DE ÓRDENES DE PAGO PARA SALA DE 
OPERACIONES 
 
Primer recibo  
Derecho de sala, el paciente paga el concepto de su sala de operaciones para 
el paciente el costo es S / 26.00.  
 
Segundo recibo  
Derecho de tratamiento, el paciente paga este recibo por los tratamientos que 





Figura 40. Lista de materiales.  
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7.4. CUARTA CITA: PROGRAMACIÓN 
 
A. FICHA DE ANAMNESIS: 
Se realiza el interrogatorio a la madre, de forma minuciosa y ordenada de 
acuerdo al orden cronológico de los sucesos. Para ver si presenta algún 
antecedente, patología que debemos tener en cuenta durante la operación 
programada, saber si está en tratamiento médico o si presenta algún tipo de 





Figura 41. Ficha de anamnesis. 
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B. FICHA DE EXAMEN FISICO: 
Se realiza  para evaluar  al paciente y observar si presenta algún signo 
patognomónico, dolor a la palpación, o alguna malformación que pueda 
dificultar  el procedimiento. Y deben ser registrados en la ficha para comparar 









Figura 42.  Ficha de examen físico. 
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C. FICHA DE PLAN DE TRATAMIENTO 
La ficha del plan de tratamiento es realizado el día de la  programación 
para TOI en SOP, se debe tener en cuenta las órdenes, interconsultas e 














Figura 43. Ficha de plan de tratamiento.  
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D. CONSENTIMIENTO INFORMADO  
 
Estará firmado por el padre, madre o apoderado que estuvo en el momento 
de la programación para TOI en SOP. Es un documento médico legal por el 
cual el profesional da a conocer en términos sencillos, el diagnóstico, 
tratamiento y eventuales consecuencias que pudieran surgir en el momento 




Figura 44. Consentimiento informado. 
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Figura 45. Ficha de solicitud para sala de operaciones. 
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7.5. QUINTA CITA:  
 
En esta cita la madre lleva a su menor hijo, para que  pase por la interconsulta 
a Anestesiología, un día antes de realizar TOI en SOP, el  paciente debe 
acudir al primer piso y  esperar ser llevado con la enfermera al servicio de 
anestesiología a consultorio externo. Recibe las indicaciones necesarias para 




Figura 46. Ficha de Anestesiología. 
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7.6. SEXTA CITA: (Paciente preparado  para TOI en SOP) 
  
1. Paciente acude al hospital a las 7:30 am y se dirige al servicio de ORL para 
esperar el llamado de la enfermera de sala de operaciones. 
2. La enfermera revisa si el paciente está con todos sus recibos pagados y 
medicamentos indicados.  
3. Revisa la historia si se le va administrar medicamento antes de subir a sala 
por orden de su médico. 
 
TRANS OPERATORIO EN SOP 
 
 Al ingreso al centro quirúrgico el residente tendrá que seguir las normas 
de bioseguridad, y se coloca la bota quirúrgica descartable para 
ingresar.  
 Al ingresar pedirá su ropa de cirugía a la técnica de enfermería 
encargada. (Gorro, mascarilla, pantalón y chaqueta verde)  
 Revisará la programación de la sala y anestesiólogo que estará en la 
cirugía. 
 Ingresara al vestidor de médicos para cambiarse.  
 Una vez cambiado ingresara a la Área restringida para poder verificar 
sus materiales y equipos indicados, en la sala programada coordinara 
los últimos pasos con el medico asistente y con el piso del servicio de 
ORL con respecto al paciente.  
 Se coordinara con el anestesiólogo y la enfermera de sala para hacer 
subir al paciente de servicio de ORL.  
 El residente esperara la orden del médico asistente para proceder 










 FUNCIONES EN SOP 
 
A. ENFERMERA DEL CENTRO QUIRÚRGICO:  
 Verificar el plan de operaciones y el tipo de intervenciones que se 
realizarán.  
 Verificar que el quirófano esté preparado, montado y comprobar el 
funcionamiento de los diversos equipos e instrumentos; así como los 
insumos respectivos.  
 Preparar la mesa de operaciones, verificando el correcto 
funcionamiento de los mecanismos de movimiento y los accesorios 
necesarios para cada intervención.  
 Colaborar con el Anestesiólogo en la inducción anestésica y la 
preparación de la monitorización.  
 Controlar durante la intervención el funcionamiento de los sistemas de 
aspiración y las luces.  
 Controlar los elementos utilizados, manteniendo la mesa ordenada y 
desechando convenientemente el material utilizado.  
 Controlar el uso de gasas y compresas en el campo operatorio.  
 Recoger y revisar los Instrumentos utilizados así como disponer lo 
necesario para su lavado, desinfección y esterilización.  
 Retirar las hojas de bisturí, agujas y demás objetos cortantes y 
punzantes.  
 Recoger el material de desecho producido durante la intervención, 
evitando su acumulación y siguiendo los pasos necesarios para 
mantener el quirófano ordenado.  
 Encargarse de recoger muestras para Análisis de Laboratorio y/o de 
Anatomía Patológica procediendo a su etiquetado y disponiendo su 
envío al servicio correspondiente.  
 Colaborar en la colocación del enfermo en la camilla y en su traslado a 







B. MÉDICO ANESTESIÓLOGO 
 Revisar la operatividad de la Unidad de Anestesia.  
 Revisar la operatividad de otros equipos: EKG, Oximetro, de succión y 
otros para el manejo de la vía aérea.  
 Revisar que estén completos: Material médico fungibles y no fungibles, 
medicamentos a utilizar; formatos y registros.  
 Evaluar al paciente.  
 Ejecutar el Monitoreo Trans - Operatorio.  
 Verificar las condiciones del paciente o tipo de cirugía lo requieran, 
monitorizar la presión venosa central, diuresis, presión arterial invasiva, 
presión arterial pulmonar, gasto cardiaco invasivo o no invasivo y/o 
relajación muscular mediante el estimulador de nervio periférico.  
 Monitorear según el caso, gases anestésicos inspirados y espirados.  
 Informar, en cambio de turno, condición del paciente, manejo realizado, 
eventos relevantes y plan inmediato. Dejar constancia del cambio de 
profesional en la hoja de registro anestésico.  
 Cumplir los cuidados Post-anestésicos.  
 
C. ANESTESIOLÓGO (INDUCCIÓN DEL PACIENTE)  
 Valorar al paciente y hacerle firmar el consentimiento informado.  
 Revisar la máquina de anestesia.  
 Contar con los elementos necesarios para manipular la vía aérea.  
 Utilizar guantes.  
 Canalizar un acceso venoso.  
 Definir la técnica de intubación según las condiciones particulares de 
cada paciente despierto o inducido con relajante neuromuscular o sin 
él.  
 Realizar la intubación endotraqueal en el menor tiempo posible.  
 Verificar la posición correcta del tubo endotraqueal.  
 Fijar el tubo endotraqueal.  
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 Iniciar la ventilación según los requerimientos del paciente.  




 Desarrollar y ejercitar el plan de tratamiento programado.  
 Esperar que el anestesiólogo termine de anestesiar al paciente para 
poder proceder a vestir al paciente.  
 Trabajar con orden y minuciosidad.  
 Colocar del tapón orofaringeo antes de realizar la cirugía.  
 Exigir orden y trabajo sistemático a todo el equipo y señalar los errores 
a quienes lo asisten, pues es el responsable de su formación y 
perfeccionamiento.  
 Debe tratar de realizar todo el tratamiento programado. 
 Conocer y estar al tanto del trabajo de todos los integrantes del equipo 
para poder corregirlos y entender las dificultades que se puedan 
presentar.  
 Todo el instrumental que utilice debe devolverlo a la instrumentadora.  
 
E. PRIMER AYUDANTE  
 Conocer el plan de tratamiento perfectamente y facilitar el trabajo al 
cirujano, adelantándose a las necesidades de éste.  
 Trabajar frente y algo hacia la derecha del cirujano.  
 Coloca los separadores, ayudando y facilitando la acción al cirujano, 
tratando de simplificar las maniobras del cirujano.  
 Suministra y presenta las pinzas hemostáticas para las ligaduras, para 
realiza hemostasia.  
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 No debe extralimitarse realizando maniobras que sólo competen al 
cirujano.  
 Puede pedir a la instrumentista lo que necesita en voz alta, pero lo ideal 
sería que solo hablara el cirujano, utilizando entonces un lenguaje de 




F. INSTRUMENTISTA.  
 Conocer en detalle la cirugía en la que participará y preparar todo lo 
necesario y prever alguna posible complicación.  
 Tratar en lo posible, de resolver los problemas que se presentan sin 
complicar al cirujano.  
 Ingresar al quirófano antes que el cirujano y el paciente, tener todo listo 
y preparado antes del ingreso de éstos.  
 Armar la mesa, en un orden habitual y sistemático.  
 Lista la mesa no se alejará de su puesto, salvo expresa orden del 
cirujano.  
 Debe facilitar y acelerar el ritmo de la cirugía.  
 No distraerse con hechos extra operarios y hablar  lo indispensable.  
 Pasar el instrumental de manera que el Cirujano sienta que lo tiene en 
su mano (recordar que el Cirujano no la mira, sino que sólo tiende la 
mano para recibir lo pedido).  
 Seguir la cirugía atentamente, adelantándose a las necesidades del 
Cirujano o Ayudantes.  
 Todo el material devuelto a la mesa debe ser limpiado con una gasa 




G. MATERIALES E INTRUMENTOS PARA EL TRATAMIENTO EN 
SALA DE OPERACIONES  
 
 Caja de instrumentales que un día antes se esterilizo en el centro 
quirúrgico con el equipo de odontología.  
 Equipo básico de diagnóstico y cirugía para el tratamiento en sala 
quirúrgica.  
 Equipo de fresas redondas y piedras de Arkansas para la eliminación 
de la lesión cariosa y pulido final de las restauraciones  de resinas. 
 Oxido zinc – Eugenol –platina de vidrio y espátula de cemento. 
 Instrumental de endodoncia para terapia pulpar. 
 Digluconato de Clorhexidina al 0,12%, usado antes de la TOI en SOP.  
 Irrigante de conducto Clorhexidina al 2% para las Pulpectomía.  
 Materiales de obturación (resina de nano relleno – adhesivo 5ta 
generación – acido grabador al 37% – ionómero de vidrio  de 
fotocurado)  
 Caja de control con la pieza de mano estéril y jeringa triple. 
 Lámpara de luz halógena marca Gnatus. 
 
 
H. INGRESO DEL PACIENTE A LA SALA DE OPERACIÓN  
 El paciente ingresa a la sala en una camilla y se traslada a la camilla 
quirúrgica es recibido por la enfermera.  
 La Anestesiólogo comienza a verificar el peso y a dosificar la anestesia.  
 Se le explica al paciente que se le va a colocar una mascarilla la cual 







I. TRATAMIENTO ODONTOLOGICO INTEGRAL EN SALA DE 
OPERACIONES 
 
 PREPARACIÓN DE LA MESA AUXILIAR Y QUIRÚRGICA 
pppppp  
 


















Figura.47. Mesa auxiliar  para los procedimientos, 
con los materiales requeridos.  
Figura 48. Distribución del instrumental sobre la 
mesa quirúrgica.  
Figura 49. Ubicación del equipo de trabajo con la 
vestimenta adecuada y colocación del tapón 
faríngeo.  






































Fig.51. Pieza 54, con diagnóstico de pulpitis 
reversible.  
Fig.52. Retiro de la lesión cariosa y apertura 
cameral.  
Fig.53. Excéresis  de la pulpa cameral, pieza 
54.  
Fig.54. Hemostasia con bolitas de algodón 
estéril.  
Fig.55. Portaamalgama con Biodentine para 
aplicar en  la pieza. 54  





































Fig.57. Biodentine en pieza 54. Fig. 58. Biodentine condensada en la cámara pulpar 
de la pieza 54. 
Fig. 59. Aplicación de Ionómero de vidrio  tipo  IV 
( Glass Liner) como base en pieza 54. 
Fig. 60. Fotocurado por 20” con lámpra Led. en 
pieza 54. 
Fig. 61. Ionómero  de vidrio  en la pieza 54. Fig. 62. Aplicación de ácido ortofosfórico al 37% 





































Fig. 65. Aplicación de resina fluida (Tetric N 
Ceram A1)  en  las  piezas 54 y 55. 
Fig. 67. Fotocurado por 20 “con lámpara Led de la 
pieza 54. 
Fig. 64. Fotocurado con lámpara Led durante 20”. Fig. 63. Aplicación adhesivo de quinta generación 
en piezas 55 y 54. 
Fig. 66. Fotocurado por 20 “ con lámpara Led de la  
pieza 55. 





































Fig. 69. Aplicación de resina pesada (Tetric N Ceram 
A1)  en  las piezas 55. 
Fig. 70. Fotocurado con lámpara Led  en  las  piezas 
55 y 54. 






































Fig. 72. Lesión cariosa en vestibular, incisal y 
distal de la pieza 61.  
Fig. 73. Eliminación de la lesión cariosa y apertura 
cameral de la pieza 61.  
Fig. 74. Extirpación del nervio pulpar con 
tiranervios.  
Fig. 75. Instrumentación biomecánica de la pieza 
61.  
Fig.76. Irrigación del conducto radicular con 
Rifamicina.  





































Fig. 78. Secado del conducto radicular con conos de 
papel  pieza 61. 
Fig. 79. Obturación con pasta de óxido de zinc y 
eugenato del conducto radicular pieza 61. 
Fig. 80. Condensación de la pasta de  óxido de zinc 
y eugenato con bolita de algodón pieza 61. 
Fig. 81. Retiro del exceso con cureta de la pasta de  
óxido de zinc y eugenato  de la pieza 61. 
Fig. 82. Aplicación de ionómero de vidrio tipo IV  
(Glass Liner) como base en pieza 61. 
Fig. 83. Fotocurado con lámpara Led  durante 20” 





































Fig. 84. Aplicación ácido ortofosfórico al 37%  en 
pieza 61, 62 y 52.  
Fig. 85. Aplicación de adhesivo  en piezas 61, 62 y 
52 .  
Fig. 86. Fotocurado por 20”en  piezas 61, 62 y 52 
con lámpara Led.  
Fig. 87. Aplicación de resina fluida (Tetric  N 
Ceram  A1) en  piezas 61, 62 y 52.  
Fig. 88. Pulido con piedra de Arkansas pieza 
61,62, 52. Luego del fotocurado.  





































Fig. 90. Lesión cariosa eliminada en piezas 64, 65. Fig. 91. Piezas 64, 65 con ionómero de vidrio tipo 
IV (Glass Liner) como base. 
Fig. 92. Fotocurado con lámpara Led  en piezas 
64, 65. 
Fig. 93. Aplicación de ácido ortofosfórico al 37% 
en piezas 64, 65. 
Fig. 94. Luego del lavado y secado. Aplicación de 
adhesivo de quinta generación en piezas 64, 65. 





































Fig. 96. Aplicación de resina pesada (Tetric N 
Ceram A1) en piezas 64, 65.  
Fig. 97. Restauraciones culminadas en piezas 64, 
65.   
Fig. 98. Lesiónes cariosas  con Dx. de caries de 
dentina en  pieza 75 y pulpitis reversible en pieza 
74.  
Fig. 99. Retiro de lesión cariosa de pieza 75; 
retiro de lesión cariosa y apertura cameral  de 





































Fig.100. Pieza 75 aséptica luego del retiro de la 
lesión cariosa. Pieza 74 con exéresis de pulpa 
cameral. 
Fig. 101. Hemostasia con bolita de algodón de 
pieza 74. 
Fig. 102. Aplicación de Biodentine en pieza 74.  Fig. 103. Aplicación de Biodentine en pieza 75 
con portaamalgama.  
Fig. 104. Aplicación de ionómero de vidrio  (Glass 
Liner) en pieza 74.  
Fig. 105. Fotocurado con lámpara Led de  piezas 





































Fig. 106. Piezas 74 y 75 con ionómero de vidrio 
como base.  
Fig. 107. Aplicación de ácido ortofosfórico al 
37% en piezas 74 y 75.  
Fig. 108. Aplicación de resina fluida (Tetric N 
Ceram A1) en piezas 74 y 75.  Luego del lavado, 
secado y aplicación de adhesivo. 
 
Fig. 109. Fotocurado durante 20” con lámpra led. 
Fig. 110. Aplicación de resina pesada (Tetric N 
Ceram A1) en piezas 74, 75. 






































Fig. 114. Pieza 84 con Dx. de Pulpitis reversible 
y pieza 85 con caries de dentina.  
Fig. 113. Apertura cameral de  pieza  84 y 
eliminación de lesión cariosa de la pieza 85.  
Fig. 114. Exéresis de la pulpa cameral de pieza  
84.  
Fig. 115. Hemostasia con bolita de algodón en la 
pieza  84.  
Fig. 116. Pieza  84 después de la hemostasia y 
pieza 85 aséptica.  






































Fig. 118. Pieza  84 (pulpotomía), pieza 85 (RPI) 
con Biodentine. 
Fig. 119. Aplicación de ionómero de vidrio tipo 
IV (Glass Liner) en pieza 84. 
Fig. 120. Aplicación de ionómero de vidrio tipo 
IV (Glass Liner) en pieza 85. 
Fig. 121. Fotocurado durante 20” de la  pieza 
85 con lámpara Led. 
Fig. 122. Fotocurado durante 20” de la  pieza 
84 con lámpara Led. 





































Fig. 124. Aplicación  en piezas 84 y 85 de ácido 
ortofosfórico al 37%. 
Fig. 125. Enjuague con abundante chorro de 
agua y secado. 
Fig. 126. Aplicación de adhesivo de 5ta 
generación (Glass Liner) en piezas 84, 85. 
Fig. 127. Aplicación de resina fluida (Tetric N 
Ceram A1) piezas 84, 85. 
Fig. 128. Fotocurado durante 20” de la  pieza 
85 y 84  con lámpara Led. 
Fig. 129. Aplicación de resina pesada (Tetric N 





































Fig. 130. Fotocurado con lámpara Led durante 
20” de piezas 84, 85. 
Fig. 131. Restauración culminada con resina 
(Tetric N Ceram A1) piezas 84, 85. 
Fig. 132. Pulido con piedra de Arkansas. 
 






































Fig. 134. Vista de la arcada superior antes de 
TIO en SOP. 
Fig. 135. Vista de la arcada superior después  de 
TIO en SOP. 
Fig. 136. Vista de la arcada inferior antes  de TIO en 




TÉRMINO DEL PROCEDIMIENTO EN SALA DE OPERACIONES 
 FUNCIÓN DEL ANESTESIÓLOGO (culminada la cirugía) 
 
 Finalizada la cirugía  debe seguir monitoreando al paciente hasta que 
logre una completa recuperación, realiza la canalización del paciente.  
 Interviene cuando el cirujano culmina la cirugía en el campo operatorio.  
 Ayuda a la sujeción del paciente en la mesa operatoria, tratando de que 
el mismo tenga la mejor posición.  
 Monitorear permanentemente al paciente y llevar una planilla 
anestésica donde figurará la evolución intraoperatoria de todos los 
parámetros vitales.  
 Realizar un informe mencionando si hubo alteraciones pre, intra o post 
operatorias de los parámetros normales.  
 
 TRASLADO DEL PACIENTE A SALA DE RECUPERACIÓN 
 
 Al culminar la cirugía y el anestesiólogo dio el informe procederán a 
trasladar al paciente a la unidad de recuperación para su alta, el 
paciente tendrá sus recetas y evoluciones hechas por el residente.  
 El libro del centro quirúrgico será llenado con todos los procedimiento 


















































Fig. 138. Paciente acuede a su cita acompañado de 
su madre, después de una semana para control. 
Fig. 139. Pieza 61 con tratamiento de pulpectomía 
asintomático. Restauraciones conservadas. 
Fig. 140. Pieza 54 con tratamiento de pulpotomía 
asintomática.  Pieza 55, 64, 65  presenta  
restauración conservada. Buena higiene. 
Fig. 141. Piezas 74 y 84 con tratamiento  de 
pulpotomía y 75, 85 con RPI asintomáticos, 
restauraciones conservadas. Buena higiene. 
Fig. 142. Restauraciones en buen estado, encías 
marginal y papilar sin alteración. 
Fig. 143. Pieza 61 con tratamiento pulpar sin 
alteración evidente, restauración en buen estado. 
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Fig. 148. Piezas dentarias luego de la aplicación del 
flúor barniz. 
Fig. 149. Paciente culminada la cita para control, 
después de una semana. 
Fig. 144. Profilaxis con escobilla y pasta 
profiláctica en arcada superior. 
Fig. 145. Profilaxis con escobilla y pasta 
profiláctica en arcada inferior. 
Fig. 146. Presentación de flúor barniz (fluoruro de 
sodio al 5% - Clinpro) 
Fig. 147. Aplicación de flúor barniz  en arcada 
superior, luego de la profilaxis. 
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Fig. 151. Restauraciones se mantienen en buen 
estado, pieza 61 sin cambio de coloración.  
Fig. 152. Arcada superior con restauraciones 
óptimas, sin alteración evidente, higiene buena. 
Fig. 153. Arcada inferior con restauraciones en 
buen estado, encías marginal y papilar sanas. 
Fig. 154. Oclusión lateral derecha conservada, 
buena higiene. 
Fig. 155. Pieza 61 sin alteración evidente, 
restauración en buen estado. Oclusión conservada. 










 Región prevertebral: No se observa alteraciones  
 
 Región de la ATM: Corticales contínuas, cavidad glenoidea sin 
alteraciones  
 
 Región nasomaxilar: Senos maxilares con neumatización alveolar, 
permeables.  
 
 Región del cuerpo mandibular y rama : No se observan alteraciones.  
 
 Región del proceso alveolar y los dientes:  
 Anomalías dentarias : No presenta  
 Presencia de restauraciones: 55, 54, 61, 64, 65, 74, 75, 84, 85. 
 Presencia de tratamientos pulpares : 54, 61, 74, 84  




Fig. 156. Radiografía panorámica de control – 1 mes. 
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Fig. 157. Limpieza con gasa para proceder a tomar 
las fotografías. No se observa placa blanda. 
Fig. 158. Restauraciones conservadas y en óptimo 
estado. Buena higiene bucal. 
Fig. 159. Se observan las restauraciones de la arcada superior como inferior en buen estado, sin pigmentaciones 
ni fracturas. Encias marginal y papilar sin alteración evidente. Higiene bucal óptima. 
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Fig. 160. Radiografía  pieza 55 –IRL por oclusal compatible con material restaurador. 
Pieza 54- IRL  por oclusal compatible con tratamiento de pulpotomía (Biodentine) y 
material restaurador. 
Fig. 161. Radiografía pieza 61 – IRL compatible con tratamiento de Pulpectomía 





































Fig. 162. Radiografía pieza 74- IRL por oclusal compatible con tratamiento de 
pulpotomía (Biodentine). 
 Pieza 75- IRL por  oclusal  compatible con tratamiento de recubrimiento pulpar 
indirecto (Biodentine) y material restaurador. 
Fig. 163. Radiografía pieza 84- IRL por oclusal compatible con tratamiento de 
pulpotomía (Biodentine). 
 Pieza 85- IRL por  oclusal compatible con tratamiento de recubrimiento pulpar 
indirecto y material restaurador. 
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Fig. 164. Paciente acude al tercer mes para su 
control. Se observa buena higiene oral. 
Fig. 165. Inicio  de profilaxis con escobilla y pasta 
profiláctica en arcada superior. 
Fig. 166. Se continúa con profilaxis de la arcada 
inferior. 
Fig. 167. Secado de las superficies dentarias para 
proceder a la aplicación de flúor barniz. 
Fig. 168. Aplicación de flúor barniz (Fluoruro de 
Sodio 5%) en arcada superior. 
Fig. 169. Piezas dentarias superiores después de la 





































Fig. 170. Aplicación de flúor barniz (Fluoruro de 
sodio 5%- Clinpro) en el séptimo cuadrante. 
Fig. 171. Aplicación de flúor barniz (Fluoruro de 
sodio 5%- Clinpro) en el  octavo cuadrante. 
Fig. 172. Piezas dentarias inferiores luego de la 
aplicación de flúor barniz. 
Fig. 173. Insumos utilizados en casa para higiene 
oral del niño. 
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Fig. 174. Arcada superior presenta restauraciones 
conservadas. Pieza 54 con tratamiento de 
pulpotomía asintomática.  
Fig. 175. Piezas 74,84 con tratamiento de 
pulpotomía  y piezas 75 y 85 con PRI 
asintomáticas y restauraciones conservadas.  
Fig. 176. Restauraciones anteriores bien conservadas. Pieza 61 
con tratamiento de pulpectomía asintomática. Encias marginal y 
papilar sin alteración evidente. Buena higiene oral.  
Fig. 177. Vista lateral derecha, oclusión  y 
restauraciones conservadas.  
Fig. 178. Vista lateral izquierda, con 






































Fig. 179. Paciente acude a su quinto control, para 
realizar fase de mantenimiento. 
Fig. 180. Adecuación del medio bucal con 
digluconato de clorhexidina al 0.12%. 
Fig. 181. Presentación  de flúor barniz (fluoruro 
de sodio 5%- Clinpro). 
Fig. 182. Aplicación en piezas dentarias 
anteriores superiores de flúor barniz. 
Fig. 183. Aplicación de flúor barniz en piezas 
dentarias posteriores superiores. 






La Esferocitosis Hereditaria es la anemia hemolítica hereditaria más frecuente 
en el mundo, particularmente frecuente en Europa del Norte (1 en 5000 
personas). Caracterizada por alteraciones cuali y/o cuantitativas de las 
proteínas de la membrana eritrocitaria, produciéndose su pérdida progresiva 
con formación de hematíes de forma esférica, osmóticamente frágiles, que 
son selectivamente atrapados y destruidos en el bazo.13, 14,15 
 
Según estudios clínicos realizados, los cementos dentales basados en silicato 
de calcio son reconocidos por su biocompatibilidad y por ser inductores de 
tejidos mineralizados, siendo así, un material seguro para uso clínico. La 
propiedad de biocompatibilidad del material es una característica del silicato 
tricálcico, teniendo similitud al cemento MTA .29, 30, 31      
Biodentine es un sustituto dentinario bioactivo que posee propiedades 
mecánicas similares a la dentina sana y puede remplazarla tanto a nivel 
coronario como a nivel radicular. Contiene principalmente elementos 
minerales de alta pureza, exentos de monómero.28 
 
Laurent y cols. (2012)1 refieren que Biodentine es un material bioactivo con 
propiedades similares a la dentina, demostrando  potencial de reparación en 
el tejido pulpar y no ha mostrado efectos citotóxicos sobre las células pulpares 
y del ligamento periodontal. Se considera que su mecanismo de acción es la 
estimulación del factor de crecimiento transformante Beta1 (TGF- β), siendo 
este uno de los elementos esenciales para la diferenciación de odontoblastos 
y responsable para la dentinogenesis reparativa. Por este motivo Biodentine® 
ha sido propuesto para recubrimientos pulpares y pulpotomías.  
 
El reporte de caso presentado, evidencia el tratamiento de tres piezas 
dentarias con indicación de pulpotomías, en las cuales se utilizó como 
biomaterial de obturación Biodentine. Y a un mes de control clínico y 
radiográfico dichas piezas no presentaron sintomatología. Después de 3 
meses de seguimiento, los dientes se presentaron sin sintomatología clínica y 
radiográfica, lo cual confirma la no presencia de signos de inflamación pulpar 
141 
 
y una respuesta similar a lo expuesto anteriormente por: Goupy L.(2012) 3que 
refiere casos clínicos donde utilizaron Biodentine, como material para 
pulpotomía en  primeros molares superiores derechos deciduos con un 
seguimiento clínico de 3 meses; como resultado principal evidencian silencio 
clínico y ausencia de patologías clínicas y radiográficas. Niranjani K y cols. 
(2015)9 realizaron pulpotomías con MTA, láser y Biodentine con 20 dientes en 
cada grupo. La evaluación clínica y radiográfica fue  a los 3 y 6 meses. Los 
resultados mostraron que la tasa máxima de éxito se encontró en el grupo 
MTA y concluyen que las pulpotomías con láser o Biodentine tienen un éxito 
clínico y radiográfico similar y por lo tanto, pueden considerarse como 
alternativas al formocresol. Kusum B y cols. (2015)10 realizaron la evaluación 
clínica y radiográfica de la eficacia del MTA, Biodentine y Propóleo a los 3, 6 
y 9 meses, los resultados muestran que el  éxito clínico fue similar entre los 3 
grupos a los 3 y 6 meses. El éxito radiográfico durante un periodo de 9 meses 
en los grupos I, II y III fueron de 92, 80 y 72% respectivamente. En  conclusión 
los dientes tratados con Biodentine y MTA mostraron un éxito clínico y 
radiográfico a los 9 meses de seguimiento. El-Meligy Oas y cols. (2016)11 
evaluaron y compararon el  éxito clínico y radiográfico del Biodentine y 
formocresol en tratamientos de pulpotomía a los 3 y 6 meses. Los resultados 
no muestran diferencias estadísticamente significativas. Concluyeron  que 
ambas técnicas mostraron resultados  clínicos y radiográficos favorables a los 
3 y 6 meses después del tratamiento. Nuestro reporte concuerda con otros 
reportes que también utilizaron Biodentine, no encontramos complicaciones 
posoperatorias tanto clínicas como radiográficas; su facilidad de manipulación 
durante la obturación permite un tratamiento más rápido, ventaja que facilita 
la intervención operatoria en pacientes infantes. 
 
En la Odontología actual y moderna se debe considerar la posibilidad de 
utilizar materiales biocompatibles que tienden a presentarse como una 
alternativa segura y fiable para la realización de pulpotomías. Cuyo objetivo 






V. CONCLUSIONES  
 
 El diagnostico estomatológico que presentó el paciente fue pulpitis y 
caries dental a causa de una dieta cariogénica y  deficiente higiene oral.  
 
 El tratamiento odontológico integral se realizó en sala de operaciones 
con anestesia general y  Biodentine como material de obturación.  
 
 Por los estudios realizados Biodentine puede ser considerado como un 
medicamento para el tratamiento de pulpotomías en la dentición 
primaria, por sus propiedades y por ser  un excelente sustituto de la 
dentina, mantener la vitalidad pulpar y estimular la formación de dentina 
de reparación o terciaria. 
 
 El presente reporte de caso clínico muestra la preservación de la 
vitalidad pulpar y ausencia de sintomatología clínica y radiográfica 
después de un seguimiento del caso de cinco meses en tres dientes 





















 Motivar y lograr el compromiso de los padres o cuidadores de los niños 
con alteraciones sistémicas por ser pacientes de alto riesgo, sobre el 
cuidado minucioso de la higiene oral.  
 
 Realizar controles clínicos y radiográficos a mediano y largo plazo de 
los tratamientos pulpares  realizados con Biodentine, para obtener  
evidencia más sólida.  
 
 Los  cuidados  dentales regulares  deben incluir exámenes periódicos, 
orientación    sobre higiene oral y dieta, para minimizar la necesidad    
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